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La transplantation hépatique (TH) et son évolution récente, constituent une 
illustration remarquable  du progrès médical de ces 20 dernières années. 
La découverte et l’amélioration  de l’immunologie de transplantation au cours des 
dernières années, le progrès des techniques chirurgicales, de la réanimation médicale et 
de la conservation des organes prélevés, sont les éléments fondamentaux de ce nouveau 
pouvoir que l’homme vient de se donner : la possibilité de remplacer les organes vitaux 
lorsqu’ils sont atteints par une maladie terminale.  
La TH n’est plus une thérapeutique expérimentale, elle fait désormais partie des 
traitements que les hépatologues doivent envisager dans certains cas d’hépatopathies 
irréversibles.  
Depuis la première TH réalisée chez l’homme en 1963 par   TE  Starzl, à Denver on 
peut distinguer 3 périodes (1) : du stade expérimental, de 1963 à 1970, la transplantation 
hépatique passe au stade d’investigation clinique dans les années 70 pour devenir, à 
partir des années 80, une véritable thérapeutique grâce, notamment, à  l’introduction de la 
Ciclosporine (2). 
Actuellement, le taux de survie à 1 an pour toutes les indications est d’environ 80 - 
90 %  le taux de survie 5 ans pour toutes indications est de 60 à 70 % (3). 
Après transplantation du foie, plus de 80% des patients reprennent une  vie normale. 
Les enfants  retournent à l’école, les adultes à leurs responsabilités familiales, leurs 
emplois et à des activités sociales habituelles.  
Cependant, il persiste une importante morbidité et mortalité liée  aux  complications 
immunologiques, infectieuses, rénales, vasculaires et en particulier, aux  complications 
biliaires - le ‘’ talon d’Achille’’ de la TH. 
Dans ce travail de thèse, nous avons analysé la fréquence et les caractéristiques des 
complications biliaires après TH  dans l’expérience du CHUV entre 1988 et 2003. 
  
GENERALITES 
SELECTION DES PATIENTS 
Alors que  la TH est passée d’une intervention expérimentale  à un traitement 






• LES INDICATIONS 
 
Traitement de choix pour les malades souffrant d’une hépatopathie terminale irréversible.  
 Cirrhose  post – hépatite  B, C et D 
    Indications:     
- Cirrhose Child – Pugh C  
- Episodes itératifs de ruptures de varices oesophagienne 
- Ascite réfractaire 
- Péritonite bactérienne spontanée 
 
Hépatite B et B / Delta 
La transplantation est indiquée seulement  en cas de HBV - DNA négative (à 
l’exception de l’hépatite B fulminante). Il faut administrer  d’anti - HBs chez tous les 
patients pour diminuer les risques de récidives (10’000 UI/j iv pdt 6 jours post - 
transplantation, la première dose en phase anhépatique), puis selon le taux sérique d’anti 
- HBs pour obtenir un taux >300 UI/l à vie. 
 La  récidive d’HBV est observée dans environ  30% des cas à 3 ans (versus 80% en 
l’absence d’immunoprophylaxie). Le traitement de la récidive est assuré actuellement par 
Lamivudine 100mg/j. 
Hépatite C 
La virémie persiste dans 100% des cas, mais l’hépatite est  habituellement peu 
sévère à 5 ans post TH : on observe  60% d’hépatites légères, 20% d’hépatites modérées 
et 20% de cirrhose. Un traitement par association Ribavirine/Interféron (ou PEG-
interféron) est maintenant proposé 
Cirrhose éthylique 
L’indications est retenue  en cas de : 
-  Child – Pugh C 
-  Episodes itératifs de ruptures de varices 
-  Ascite réfractaire 
-  Péritonite bactérienne spontanée  
La nécessité d’une abstinence complète pré - opératoire pendant 6 mois est 
requise. Une consultation pré -TH d’alcoologie est obligatoire. La récidive d’une 
consommation d’alcool à long terme est observée dans 10 - 30% des cas. 
Cirrhose biliaire primitive   
Indications : 




-  Episodes itératifs de ruptures de varices oesophagiennes 
-  Asthénie majeure  
Cholangite sclérosante primitive 
Indications :  
-  Ictère persistant avec bilirubine totale> 100 mmol/l 
-  Cholangites bactériennes récidivantes mal contrôlées par   les antibiotiques 
-  Rupture de varices oesophagiennes 
-  Ascite 
-  Symptômes invalidants (prurit, asthénie, cachexie) 
-  Stade histologique de cirrhose 
Le risque augmenté de cholangiocarcinome (incidence de 10-25%,  découvert lors 
de la TH) et sa détection difficile sont en faveur d’une indication précoce de la 
transplantation. 
Tumeurs malignes  
Hépatocarcinome 
Indications : 
-  Tumeur unique de 5 cm en cas de cirrhose Child- Pugh B et C 
-  Tumeur multiples : maximum 3 lésions de 3 cm ou moins 
Contre-indications : envahissement vasculaire, bilan d’extension positif (CT thoraco– 
abdomina). Scintigraphie osseuse et exploration chirurgicale éventuellement 
nécessaire).Chimio - embolisation dans l’attente de la transplantation est possible (à 
l’étude actuellement). 
Hépatites fulminantes  
Indication - elle est  discutée en fonction de l’évolution clinique et du laboratoire : 
bilirubine, TP, facteur V, du délai ictère - encéphalopathie et de l’étiologie de l’hépatite, de 
l’âge.Il n’y a  pas de consensus sur le mode d’utilisation de ces critères. En cas d’hépatite 
virale ce sont les critères de Clichy, qui sont utilisés : 
-  Encéphalopathie grade II – IV 
-  Age< 30 ans et facteur V < 20% 




- Hépatopathies congénitales au d’origine génétique (atrésie des voies biliaires, 
glycogénoses, Wilson, déficit en alpha - 1 anti - trypsine, Byler, syndrome d’Alagille ) 
-  Hémochromatose (survie 50% à 2 ans) 
-  Syndrome de Budd - Chiari 
-  Retransplantation à discuter dans les indications suivantes : nonfonction primaire, 
thrombose artérielle immédiate, rejet chronique et récidive de l’hépatopathie initiale 
 
• CONTRE - INDICATIONS À LA TH 
 
Absolues : défaillance viscérale extra - hépatique (cœur, poumon, cerveau), déficit 
immunitaire acquis (HIV) ou congénital, processus infectieux non contrôlé, tumeur maligne 
extra - hépatique  présumée non – guérie, psychoses non traitées. 
Relative : age (discuter cas par cas au  delà de 65 ans), état psychique et social. 
Bilan avant   TH 
Il comporte des consultations multidisciplinaires spécialisées : (hépatologie, 
psychiatrie, anesthésiologie, nutrition/ diététique, odontostomatologie, évaluation sociale 
et etc.), chimie, FSC (formule sanguine complète, grande crase, alpha FP, sérologies 
(HAV,HBV,HCV,HIV,CMV, EBV, herpes), sédiment urinaire, uriculture, bilan immuno - 
hématologique, Rx (sinus, OPG et thorax), densitométrie osseuse, US - Doppler 
hépatique, Oesophagogastroduodenoscopie,  Ponction biopsie hépatique, échocardiaque,  
Groupe HLA si indication retenue à la TH. 
                                    
LES ASPECTS CHIRURGICAUX DE LA  TH 
 
La standardisation de la procédure chirurgicale  a conditionné l’amélioration du 
pronostic  de la  TH. 
Cette procédure  se compose de 4 étapes : 
• Hépatectomie  du donneur 
• Hépatectomie du receveur 
• Implantation du greffon avec trois anastomoses vasculaires 
• Reconstruction de la voie biliaire 
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HEPATECTOMIE DU DONNEUR    
       Le premier geste consiste à repérer les vaisseaux artériels par la palpation.  A 
l’ouverture de la  cavité abdominale, les différents organes sont inspectés. Le foie est 
mobilisé en sectionnant le ligament falciforme, le ligament triangulaire gauche et le 
ligament hépatogastrique. Il est important de rechercher la présence d’une artère 
hépatique gauche provenant de l’artère gastrique gauche (15% des donneurs)   qui  doit 
être préservée et d’une artère hépatique droite provenant de l’artère mésentérique 
supérieure. 
Deux  techniques sont actuellement employées : 
-  La technique classique de prélèvement 
-  Le technique de purge rapide. 
Ces techniques diffèrent dans l’importance de la dissection, plus particulièrement du 
hile avant l’interruption de la circulation. Les trois procédures ont deux principes en 
commun : le refroidissement rapide et adéquat du foie après interruption circulatoire et la 
préservation de toutes les structures hépatiques, y compris les vaisseaux  anormaux (4). 
Le foie est alors perfusé avec la solution de conservation (University of Wisconsin 
solution), permettant une conservation de 10-18 heures.  
     Actuellement, les équipes de prélèvements utilisent de plus en plus la technique 
‘’rapide’’, qui permet de réduire les temps de prélèvements multi - organes et d’avoir une 
meilleure préservation hépatique (5). 
 
INTERVENTION CHEZ LE RECEVEUR 
L’intervention chez le receveur comprend les étapes suivantes : 
-  Hépatectomie 
-  Implantation du foie 
-  Hémostase 
-  Reconstruction de la voie biliaire 
Hépatectomie 
La dissection initiale est entreprise dans le hile. La veine porte, l’artère hépatique et 
la voie biliaire sont isolées. 
Transplantation 
Avant les années 80, la veine porte et la  veine cave inférieure du receveur  étaient   
totalement clampées. L’occlusion cave entraînait une hypertension rénale, une stase 
veineuse et une diminution du retour sanguin au cœur. Depuis 1982 l’utilisation d’un by-
pass veino - veineux, a permis de résoudre ces problèmes.  
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La méthode la plus utilisée actuellement est le clampage partiel de veine cave 
inférieur avec anastomose cavo - cave latéro-latérale en utilisant un patch de veine cave 
inférieure du donneur. 
L’anastomose artérielle est, en générale, termino - terminale. Elle est réalisée  par un 
surjet de Prolène 7/0 entre le tronc coeliaque du greffon et, selon le diamètre des 
vaisseaux, soit avec l’artère hépatique propre du receveur, soit au niveau de la bifurcation 
de l’artère gastro - duodénale et de l’artère hépatique, plus sûre car plus large (4). 
L’existence d’anomalies artérielles du donneur ou du receveur, dans environ 12% 
des cas (6), nécessite la réalisation d’anastomoses plus complexe avec parfois 
interposition artérielle ou veineuse (7), ou implantation sur l’aorte du receveur. 
 
ASPECTS  MEDICAUX LIES A L’IMMUNOSUPPRESSION 
 
L’immunosuppression après TH nécessite une surveillance continue. (1) 
L’introduction de la Ciclosporine  puis du FK 506 (Tacrolimus) a transformé 
l’évolution et les résultats  de la TH.  (2). D’une façon générale, le foie est un organe 
moins sensible au rejet que le cœur, le poumon,  le rein ou le pancréas (8). 
LA CICLOSPORINE 
L’acceptation de la TH  comme traitement standard des maladies du foie à un stade 
terminal a été validée par  l’introduction en clinique de la Ciclosporine aux débuts des 
années 1980. Médicament immuno - suppresseur découvert en 1976, elle exerce une 
action sélective et réversible sur les lymphocytes ‘’T’’. La nature liposoluble de la 
Ciclosporine, son métabolisme hépatique et son excrétion rendent son utilisation délicate 
chez le transplanté hépatique (9). 
 L’absorption intestinale de Ciclosporine peut être grandement altérée lorsqu’il existe 
une fuite biliaire importante, une  diarrhée ou une cholestase importante (9).  
Les effets adverses de la Ciclosporine ou du FK 506 ( Tacrolimus)  comprennent : 
a)  une néphro – toxicité relativement fréquente 
b)  une  hypertension artérielle  
c) une  hépato – toxicité (rare) avec perturbation du bilan hépatique à type de 
cholestase et  une  cytolyse modérée (10) 
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d) une toxicité neurologique (rare) se traduisant par  des  paresthésies, une cécité 
corticale, une quadriplégie, des crises convulsives, une coma, tous réversibles à l’arrêt du 
traitement.   
LES AUTRES DROGUES IMMUNOSUPRRESSIVES 
Les corticoïdes 
Ils sont associés à la Ciclosporine à doses décroissantes  après la TH jusqu'à une 
dose de 5-10 mg/jour. En cas de rejet, on utilise la méthylprednisolone à la dose de 
500mg i.v. par jour, renouvelable 3 fois. La tendance actuelle est de réduire 
progressivement la dose de corticoïdes et des  supprimer après le 6 ème  mois.  
Les anticorps monoclonaux anti - lymphocytes  (OKT 3) 
Ce sont des anticorps monoclonaux de souris dirigé  contre tous les lymphocytes 
‘’T’’. Ils sont surtout utilisés en cas de rejet aigu à la posologie de 1 injection intra - 
veineuse  quotidienne de 5 mg  pendant 7 jours. On peut également les employer en 
prophylaxie (traitement d’induction), en particulier lorsqu’il existe une contre - indication à 
la Ciclosporine. 
  Le FK506  
D’acquisition plus récente, le FK 506 est un macrolide produit par Streptomyces 
Kubaensis. Cette substance a montré  (11) une efficacité impressionnante, que ce soit en 
immunosuppresson de sauvetage ou de première intention chez les sujets  à haut risque. 
Le FK 506 est devenu le traitement de choix en TH, et a remplacé la Ciclosporine. Le FK 
506 est  utilisé à la dose de 0.05 mg/kg toutes les 12 heures. 
    Le sérum antilymphocytaire 
    Le Zenapax et le Simulect 
    Le Cellcept-Mofetil –Le Myfortic 
    L’Azathioprine (Imurek) 
 
 
COMPLICATIONS POST - OPERATOIRES  
 
 COMPLICATIONS POST-OPERATOIRES MEDICALES 
 
Les infections 
a)  Les plupart surviennent dans le premier mois suivant la greffe ; 43% des patients 
transplantés présentent une infection bactérienne au cours des 2 premiers mois (1). Il 
s’agit essentiellement de septicémies, pneumopathies et abcès intra - abdominaux à 
bacilles Gram négatif. Le cathéter veineux et les sondes urinaires sont souvent les portes 
d’entrée de ces infections. 
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 b) Les affections fongiques sont retrouvées chez 10-30% des patients avec 
prédominance de candida et d’aspergillus (12). 
 c)  Parmi les virus, ce sont les herpès virus qui sont le plus fréquemment rencontrés 
et  le Cytomegalovirus. Le Gancyclovir  en prophylaxie a réduit la morbidité et la  mortalité 
de cette complication (13). 
L’hépatite B survenant chez le sujet transplanté résulte la plupart du temps d’une 
réactivation d’une hépatite B chronique pré - existante. 
 
Le rejet 
Il existe schématiquement 2 types de rejet  
a)  le rejet aigu - qui apparaît  classiquement  entre le jour 7 et le jour 30. 
Son diagnostic repose sur des arguments cliniques (malaise, fièvre) et biologiques : 
hyperleucocytose, augmentation de la bilirubine, des transaminases, des phosphatases 
alcalines et des gamma - glutamyl transpeptidases. La ponction biopsie hépatique  
montre : 
-  l’infiltrat inflammatoire des espaces portes 
         -  l’agression des cellules des canaux biliaires par les cellules mononuclées 
-  l’agression des cellules endothéliales des vaisseaux  de la veine porte. 
Selon l’intensité de ces lésions on définit : 
 - Rejet aigu léger 
 - Rejet aigu modéré 
  - Rejet aigu sévère 
Le traitement repose sur l’injection intra - veineuse de Corticoïdes et/ou d’OKT3 ou 
de sérum antylymphocytaire. 
 
b)  le rejet chronique 
  Il se manifeste beaucoup plus insidieusement par une simple augmentation de la 
bilirubine et des phosphatases alcalines (1).  L’histologie (ponction biopsie hépatique) est 
caractérisée par une infiltration mononuclée des espaces portes associée à une 
disparition des canalicules biliaires  (vanishing bile duct syndrome) et une hyalinisation  
concentrique des branches de l’artère hépatique (14,15).Il nécessite, dans certains cas  
une retransplantation hépatique. Des cas de récupération par l’utilisation de FK 506 ont 
été rapportés (11). 
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Les complications rénales 
L’insuffisance rénale est fréquente puisqu’elle touche 10% des patients avant 
transplantation et 20-60%après (16) .La défaillance rénale précoce survient au cours de la 
première semaine. Elle est souvent due à une toxicité aiguë  de la Ciclosporine. Parfois le 
facteur causal est  un collapsus per-opératoire, une ascite ou une hypoalbuminémie pré-
existante. La défaillance rénale tardive, après la première semaine, peut être liée à un 
dysfonctionnement du greffon ou l’utilisation de médicaments néphro-toxiques  (y compris 
la Ciclosporin). Les patients en insuffisance rénale terminale (environ 10%) doivent avoir 
une hémodialyse appropriée dans l’attente d’une éventuelle  transplantation rénale. Des 
patients sélectionnés font parfois l’objet d’une double transplantation, rénale et hépatique 
d’emblée. 
 
COMPLCATIONS CHIRURGICALES   
 
Les hémorragies 
Elles surviennent surtout dans les premières 48 heures. Un saignement post - 
opératoire est le plus souvent le résultat d’une hémostase chirurgicale incomplète. Tout 
patient présentant une instabilité hémodynamique ou nécessitant la transfusion de 5 culots 
globulaires ou plus en 24 heures doit être réexploré chirurgicalement (17). 
Les complications portes ou de l’artère hépatique  
La thrombose portale survient chez 2% des patients (18). Les causes possibles 
sont : 
-  un obstacle intra hépatique sur la circulation porte ou artérielle 
-  la formation d’un caillot dans le système porte ou artériel  du donneur 
-  un bas  débit  dans le système porte ou dans l’artère hépatique 
-  une thrombophilie 
La réintervention voire une retransplantation en urgence est parfois  le seul moyen 
de sauver le patient. 
Les complications sur la veine cave 
La thrombose cave  est une complication rare qui entraîne une atteinte grave du 
greffon, nécessitant la réintervention ou la retransplantation. 
La sténose se révèle le plus souvent par une ascite, une hépatomégalie et des 
oedèmes des membres inférieures. Elle peut être dilatée à l’aide de ballonnets après 
angiographie avec éventuellement  mise en place de stents (17). 
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Les complications intestinales d’origine chirurgicale  
a) les occlusions - elles surviennent en général sur brides, parfois sur une hernie 
interne (anse jéjunale montée en Y). 
b) les fistules  - une déhiscence anastomotique, au pied de l’anastomose en Y  
c) les hémorragies - elles ont différentes étiologies : 
-  varices oesophagiennes ou rectales:elles font rechercher une thrombose portale. 
- ulcérations gastro - intestinales dues à des infections opportunistes : CMV, candida, 
herpès virus. 
-  pseudo -anévrismes : ils compliquent 1% des TH. Leur fistulisation au niveau du 
tube digestif ou de la voie biliaire entraîne des hémorragies parfois gravissimes (19)  
-  saignement sur l’anastomose jéjuno-jéjunale sur une anse en Y (20). 
Les infections abdominales 
Les infections après TH sont responsables d’une morbidité et d’une mortalité 
importantes (21). Elles ont pour origine : 
-  un défaut de technique chirurgicale : lâchage anastomotique biliaire ou intestinale 
le plus souvent 
-  une infection par contamination digestive ou septicémique 
-  un hématome infecté 
Le traitement est chirurgical après antibiothérapie à large spectre et consiste en une 
laparotomie avec drainage des collections. Cette chirurgie est néanmoins grevée d’environ 
30% de mortalité péri - opératoire (22). Le drainage guidé par échographie et scanner est 
à proposer comme solution alternative. 
Les complications après ponction - biopsie hépatique 
Elles sont rares. On peut observer des : 
-   hémothorax et pneumothorax 
-   hématomes intra - hépatiques ou intra - abdominaux 
-   bactériémies 
-   pseudo - anévrismes de l’artère hépatique 
Les pancréatites 
Une élévation modérée de l’amylase (>de 500U/L) associée à un pancréas 
augmenté de volume ou oedémateux (CT) peux survenir  après TH. Elle est  due à des 
manipulations per - opératoires du pancréas et sont  favorisées par certaines  
circonstances : 
-  une reconstruction artérielle par greffon interposé  
-  une reconstruction veineuse par greffon veineux  
-  une dysfonction oddienne après TH 
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Des  pancréatites nécrotico - hémorragiques sévères sont parfois  associées à une 
antigénémie Hbs et pourraient être liées au virus B. Des pancréatites aiguës ont 
également été attribuées au CMV chez  des patients immuno - déprimés (23) 
Les complications spléniques  
Une splénectomie est nécessaire dans 2% des cas après greffe hépatique (20). Les 
indications sont : 
-  hémostase après blessure splénique per - opératoire 
-  infarctus splénique 







































 ANATOMIE DE LA VOIE BILIAIRE  
Le système biliaire est constitué par les voies biliaires intrahépatiques et la voie 
biliaire extrahépatique (Figure 1, page17) 
 
Figure 1: La division segmentaire du foie d’après Couinaud 
 
Les voies biliaires intra-hépatiques   
On appelle voies biliaires intrahépatiques les canaux biliaires secondaires en amont 
des deux branches principales droite et gauche qui sont extra - hépatiques. 
      Elles suivent, très exactement, la disposition modale de la veine porte et sont, 
généralement, en position épiportale par opposition aux artères qui sont, en règle 
générale, en position hypoportale. 
Dans le foie droit, le drainage biliaire, se fait par le canal latéral pour les segments VI 
et VII, par le canal paramédian pour les segments V et VIII. Le canal du segment VII est 
au-dessus et en arrière de la veine porte correspondante, il est rejoint, sur la face 
supérieure de celle-ci, par les canaux du segment VI. Le canal paramédian, qui suit le 
bord gauche de la veine paramédiane dans 88% des cas, selon Couinaud (24), s’unit au 
canal dans 72% des cas pour former le canal hépatique droit, au-dessus et en avant, de la 
veine porte droite. 
Du côté gauche, le canal du segment II naît à la base du ligament gauche, ce qui 
facilite son repérage chirurgical. Les canaux des segments II et III se réunissent pour 
former le canal hépatique gauche, sur la ligne scissurale porte gauche. Le segment IV est 
drainé par plusieurs canaux antérieurs et postérieurs qui forment un tronc unique  ou 
double, se jetant dans la portion transversale du canal hépatique gauche. 
Le drainage du secteur dorsal ou segment I, se fait par les canaux hépatiques droit 
et gauche.  
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Les voies biliaires extra-hépatiques 
 Les voies biliaires extrahépatiques sont constituées par la voie biliaire principale 
(VBP) et la vésicule biliaire. La voie biliaire principale s’étend de la convergence biliaire au 
sphincter d’Oddi. La convergence des canaux hépatiques droite et gauche se fait dans le 
hile du foie. Dans la disposition habituelle qui ne se rencontre que dans 57% des cas, 
l’angle de convergence est en moyenne de 80°, le canal hépatique droit prolongeant le 
canal commun. La VBP comporte deux parties : 
- le canal hépatique commun, né de la convergence biliaire se termine à 
l’abouchement du canal cystique. 
- le canal cholédoque est formé de la réunion des canaux cystique et hépatique 
commun. Après un trajet oblique vers le bas et la droite, il se termine dans le 2 ème 
duodénum au niveau du sphincter d’Oddi. 
Le trajet de la VBP dans son ensemble est oblique en bas, à droite et en arrière, 
formant une courbe à concavité antérieure et droite. La voie biliaire accessoire (vésicule 
biliaire et canal cystique) se branche sur la VBP à la jonction entre canal hépatique et 
cholédoque. La longueur de la VBP est de l’ordre de 80 à 100 mm, son diamètre d’environ 
5mm. 
 
Figure 2: Les trois niveaux des voies biliaires extra-hépatiques 
 
La VBP est formée de 4 segments : 
-  un segment hilaire 
-  un segment intra - épiploïque ou pédiculaire au niveau du pédicule hépatique au 
bord externe du petit épiploon 
-  un segment rétro - duodéno - pancréatique 
-  un segment intra - pariétal dans l’épaisseur de la paroi du 2 ème duodénum. 
Ces quatre segments peuvent être répartis en trois niveaux : (Figure 2, page 18) 
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Un niveau supérieur ou segment hilaire : est représenté par la convergence 
biliaire ou confluent biliaire supérieur. Il est situé dans la plaque hilaire. 
La convergence biliaire est entourée de la gaine de Glisson dont l’épaississement au 
niveau du hile hépatique forme la plaque hilaire. Généralement, les branches d’origine du 
canal hépatique sont entremêlées avec les branches terminales de l’artère et occupent 
avec elles le plan antérieur du hile du foie. Le plan postérieur est formé par les branches 
terminales de la veine porte. 
Après abaissement chirurgical de la plaque hilaire, la convergence apparaît sans 
interposition vasculaire en amont de la division de la veine porte ou en amont de son 
rameau droit au dessus et latéralement par rapport à la division de l’artère hépatique 
propre.                                                               
Un niveau moyen ou pédiculaire ou segment intra-épiploïque  correspond au 
segment pédiculaire de la VBP qui chemine dans le pédicule hépatique sur le bord externe 
du petit épiploon.  
a)  la voie biliaire accessoire comprend la vésicule biliaire et le canal cystique : 
-  la vésicule biliaire est un réservoir musculo-membraneux appliqué à la face 
inférieure du foie.  La vésicule biliaire est formée de trois parties (Figure 3, page 19) : 
-  le fond vésiculaire répondant à l’échancrure cystique du bord inférieur du foie 
 
Figure 3: Les voies biliaires extrahépatique 
-  le corps vésiculaire, orienté d’avant en arrière et de dehors en dedans. 
- le col vésiculaire formant  la partie la plus postérieure et la plus étroite de la 
vésicule biliaire. Il présente une disposition en siphon à l’origine d’un aspect ampullaire 
appelée le bassinet.  
- Le canal cystique prolonge le col vésiculaire. De longueur variable entre 20 et 50 
mm, il se dirige en bas et en dedans pour rejoindre le canal hépatique commun. 
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Les modalités d’abouchement du canal cystique sont très variables. En général, le 
cystique s’abouche sur le bord droit de la VBP, plus rarement par contournement antérieur 
ou postérieur sur le bord gauche de la VBP. 
 
Figure 4: Les variations de la jonction du canal cystique en VBP 
                                 a)  Le conduit cystique spiralé    
                                 b)  Le conduit cystique parallèlement et en bas 
 
Exceptionnellement (moins de 2% des cas), le canal cystique se jette dans le canal 
hépatique droit ou le canal sectoriel latéral droit. Le canal cystique  mesure  2 à 5 cm de 
longueur et son diamètre est de  3mm. Il  forme avec le col vésiculaire un angle aigu 
ouvert en arrière, se dirige obliquement en bas à gauche et en arrière et s’abouche à la 
voie biliaire à un niveau variable situé  entre le hile et la région Vatérienne. Sa lumière 
contient une longue valve en forme de spirale - valve de Heisner. Il chemine entre les 
feuillets du petit épiploon en général parallèlement au conduit hépatique commun puis il se 
joint à lui pour former le canal  cholédoque. De nombreuses variations des ces  conduits 
sont possibles. Il arrive que le conduit cystique longe le conduit hépatique commun et lui 
adhère intimement. Le conduit cystique peut aussi être court ou même absent. Dans  
certains cas, la réunion des conduits cystique et hépatique commun est bas située (Figure 
4, page 20), les deux peuvent être unis par du tissu fibreux. Dans d’autres cas le conduit 
cystique décrit un trajet  en spirale en avant du conduit hépatique commun avant de s’unir 
à lui du côté gauche. 
   b) Le segment pédiculaire de la VBP, est formé du canal hépatique commun et 
de la partie initiale du cholédoque. Il descend dans le pédicule hépatique sur la face 
antérieure et haute de la veine porte. La division artérielle en rameaux hépatiques gauche 
et droit se fait au dessous de la convergence biliaire. La branche artérielle droite croise 
soit le canal hépatique commun, soit le conduit hépatique droit en fonction du niveau de la 
convergence. Dans 13% des cas, au lieu de croiser la voie biliaire en arrière, l’artère 
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hépatique droite passe en avant de celle - ci. La VBP en avant, le canal cystique en 
dehors et la face inférieure du foie en haut forment une zone triangulaire appelée : 
Triangle de Calot. C’est à ce niveau que naît l’artère cystique dans sa variété courte, 
branche terminale à destinée vésiculaire de l’artère hépatique droite. 
Le niveau inferieure , rétropéritonéal est la partie de la VBP située dans la loge 
duodénopancréatique. On lui décrit 3 parties : 
a)  la partie rétroduodénale (10 à 30 mm) chemine en arrière du premier  duodénum.  
b) la partie pancréatique (20 à 25 mm) du cholédoque est au contact de la face 
postérieure de la tête du pancréas.  
c) la partie intra - duodénale (ou intra - murale) mesure de 10 à 20 mm. Dans 
l’épaisseur de la paroi du duodénum, le cholédoque, dont le trajet est oblique, va s’unir 
avec le canal de Wirsung pour former un canal commun (85% des cas). Cet ensemble 
comprend un sphincter propre du cholédoque et du Wirsung et un sphincter commun plus 
distal. Cet appareil sphinctérien est constitué de fibres musculaires lisses circulaires ou 
spiralées (Figure 5, page21) : 
 
 
Figure 5: Anatomie du sphincter d’Oddi d’après J. Delmont 
  
Au niveau du sphincter d’Oddi, le cholédoque voit réduire son calibre à environ 2mm. 
Le sphincter du canal commun par sa saillie inconstante dans la lumière intestinale 
constitue la papille duodénale majeure. La distance séparant le point ou le cholédoque 
aborde la tunique du duodénum jusqu’au sommet de la papille est en moyenne de 15 mm. 
Ceci correspond à la longueur d’une sphinctérotomie, la papillotomie ne dépassant pas 
5mm. 
Histologie 
La vésicule biliaire est constituée de 3 tuniques : 
-  une muqueuse cylindrique avec des profondes cryptes glandulaires 
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- une couche fibro - musculaire lisse longitudinale plexi forme avec des éléments 
annulaires ou en spirales 
- un revêtement séreux. 
 La VBP  comporte seulement 2 tuniques : 
- une tunique interne, muqueuse, avec des glandes moins profondes 
- une tunique externe conjonctive élastique avec quelques fibres musculaires lisses. 
 
VASCULARISATION DES VOIES BILIAIRES 
Vascularisation artérielle  
 Pour permettre la  description de la vascularisation artérielle le système biliaire est 
divisé en 3 portions: 
-  portion  hilaire - canal hépatique gauche et droite et convergence  
- portion supra duodénale - canal hépatique commun et canal cholédoque  jusqu’au 
niveau du premier duodénum. 
-  portion  retropancréatique - derrière de duodénum et intrapancréatique 
Les complications biliaires après transplantation hépatique dépendent de la 
vascularisation artérielle de la portion  supraduodénale. Wilkie (25,26) dans ses études  
anatomiques pour la première  fois décrit  les branches artérielles de la portion  
supraduodénale. Henley F. A. (25) dénomme la branche retroduodénale - ‘’ artère 
retroduodénale  de Wilkie’’.   Elle se divise en deux branches - ascendante et descendante 
qui irriguer la portion  le partie supraduodénale et retroduodénale du cholédoque. D’après 
J.M.A. Northover and J. Terblanche (27) les branches ascendantes forment les  artères, 
latérale et médiale, dénommées par les auteurs  artère à 9 heures et à 3 heures, qui 
donnent 7 à 8 branches artérielles terminales, chacune d’un   diamètre de  0.3mm avec un  
trajet axial (Figure 6, page 23). 
L’alimentation de la portion   supraduodénale et hilaire est assurée par : 
-  des artères axiales  de l’artère retroduodénale de Wilkie et des petites branches  
de l’artère supraduodenale à 60%. 
-   par l’artère hépatique droite à 38%  




Figure 6: Le système  artériel de la  VBP 
 
L’alimentation de la VBP est assurée par un réseau artériel épiscopalienne (28).La 
vascularisation est à trois niveaux : plexus épicholedocien ; premier plexus  intramural et 
deuxième plexus  intramural. Ils s’anastomosent et forment des collatérales (Figure 7, 
page 23) 
 
Figure 7: Les trois niveaux de la vascularisation artérielle  du canal   cholédoque 
 
La vésicule biliaire est vascularisée par l’artère cystique, venue de la branche droite 
de l’artère hépatique. L’artère cystique  se divise au niveau du collet vésiculaire en 2 
branches. Elle est en général courte et unique. Dans 20% des cas, elle naît en dehors du 
triangle de Calot et provient dans 13% des cas de l’artère hépatique droite à gauche du 
canal hépatique, dans 4% des cas de l’artère hépatique gauche et dans 3% des cas de 
l’artère gastro - duodénale ou de la pancréatico - duodénale supérieure. 
Vascularisation veineuse  
Les veines de la VBP se drainent dans la veine porte par l’intermédiaire de l’arcade 
para - biliaire, réseau veineux anastomotique en situation antérieure et interne par rapport 
au canal hépato - cholédoque. Cette arcade constitue des anastomoses avec les veines 
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pancréatico - duodénales et la veine coronaire stomachique et forment ainsi une voie de 
dérivation possible en cas de thrombose portale. 
Le drainage veineux de la vésicule s’effectue par 2 voies : 
- les veines portes accessoires constituées par les veines venues de la paroi 
musculaire juxta - hépatique, traversent le lit hépatique pour gagner directement la 
circulation veineuse hépatique. 
-  deux veines cystiques qui rejoignent soit la branche droite de la porte soit l’arcade 
para - biliaire.  
Les lymphatiques  
Mêmes relais ganglionnaires que ceux de la vésicule. Les lymphatiques de la VBP 
se répartissent le long du pédicule hépatique depuis les ganglions intra et sus - 
pancréatiques jusqu’aux ganglions du hile. Ils font ensuite relais au niveau des ganglions 
coeliaques pour rej0indrele canal thoracique.  
Les lymphatiques de la voie biliaire principale se rendent, dans l’ensemble, aux 
oindre le canal thoracique. 
Les nerfs  
Le plexus coeliaque pour la plus grande part mais aussi les ganglions semi- lunaires  
et le tronc pneumogastrique forment le plexus hépatique. Il peut être divisé en deux 
parties distinctes : 
Le plexus antérieur ou péri – artériel 
Issu de la partie gauche du plexus coeliaque, il constitue un réseau à larges mailles 
autour de l’artère hépatique et de ses branches. Il émet également des filets pour le 
cholédoque et le cystique et fournit les nerfs latéraux de la vésicule biliaire. Le plexus 
antérieur semble se distribuer au foie gauche. 
Le plexus postérieur n’en a que le nom car il est en fait formé de 3 ou 4 troncs 
nerveux bien individualisables, issus de la partie droite du plexus coeliaque : 
Nerf rétrocholédocien qui abandonne un filet au canal cystique et à la vésicule 
biliaire : nerf externe de la vésicule (Latarjet ; Bonnet) ; 
Un groupe rétroporte formé de 2 ou 3 nerfs 
Un nerf rétro - artériel 
Le plexus hépatique postérieur qui pénètre la partie droite du hile semble se 
distribuer au foie droit.  
 




Dans le but d’une évaluation post - opératoire, la fonction hépatique  est  divisée en 3 
grandes catégories : synthèse, excrétion et métabolisme.  
 
Fonctions de synthèse  
La fonction de synthèse comprend la production des facteurs de coagulation, de 
l’albumine et d’autres protéines telles que la transferrine et l’haptoglobine. La synthèse 
immédiate des facteurs  de coagulation est nécessaire à hémostase et donc  au succès de 
la transplantation. Dans la période post - opératoire, la numération plaquettaire, le temps 
de prothrombine et le temps de céphaline kaolin sont habituellement suffisants pour 
surveiller l’état de la coagulation. Le temps de prothrombine  qui  reflète   la synthèse de 
facteurs spécifiques de la coagulation par les hépatocytes (factor V)  est un indicateur 
précoce de la fonction du greffon (29).  En cas de dysfonction du greffon  un apport 
supplémentaire en facteur de coagulation permet une suppléance  temporaire. . Si aucune 
amélioration du temps de prothrombine ne survient, une lésion de conservation sévère ou 
une complication technique doivent être rapidement  suspectées et recherchées. 
Fonction d’excrétion 
D’une façon générale, la quantité de bile sécrétée par le greffon est fortement 
diminuée durant les premiers jours post - transplantation, avec une moyenne de 4 à 8 ml 
par heure et ce jusqu’aux environs du dixième jour (29). La production de bile, alors que 
l’opéré est encore dans la salle d’opération, est la première indication de la reprise des 
fonctions excrétoires. En raison de la charge en hémoglobine due aux transfusions durant 
l’intervention, une augmentation de la bilirubine durant les premiers jours après 
transplantation est fréquente. 
Si une reconstruction termino - terminale sur drain de Kehr du système biliaire a été 
faite, la bile excrétée à travers le drain en T est un excellent témoin de la fonction 
hépatique. 
Habituellement, la bile est marron, jaune foncé, très visqueuse. Jusqu'à 300 ml 
peuvent être  produits par jour. Une bile légèrement colorée ou claire comme de l’eau 
indique une atteinte sévère du greffon. Elle est  le plus fréquemment due à une lésion de 
conservation, à un dysfonctionnement primaire ou à un rejet (30). 
Une autre fonction hépatique excrétoire importante est la détoxication et la clearance 





La fonction métabolique du foie reprend immédiatement après l’implantation. Les 
deux paramètres  qui sont la lactacidémie et la température permettent un suivi de cette 
fonction métabolique.  Le métabolisme du foie produit une quantité importante de chaleur 
et le réchauffement commence fréquemment peu après  le déclampage. L’incapacité à se 
réchauffer ou un réchauffement lent après fermeture de la plaie doivent faire suspecter un 
mauvais fonctionnement du transplant. Généralement, la lactacidémie se normalise en 6 à 
12 heures. Une augmentation ou une élévation persistante des lactates indiquent une 
dysfonction du greffon. 
Le métabolisme du glucose est par contre un mauvais reflet du fonctionnement du   
greffon ; les glycémies restent généralement élevées quel que soit l’état du greffon. Une 
hypoglycémie ne survient que dans les lésions sévères du greffon.  
L’analyse des différents  constituants n’a pas permis, dans une étude, de démontrer 
l’existence d’une corrélation entre les variations observées et le devenir des greffons (3). 
Cependant Visser et al. (1984) avaient déjà montré que la mesure des taux sériques des 




2. MATERIEL ET METHODES  
  POPULATION DE SUJETS TRANSPLANTES  
 
Au sein du Service de chirurgie viscérale du C.H.U.V.  à LAUSANNE,  185 
transplantations orthotopiques ont été réalisées chez   168 patients  de décembre 1988 à 
mars 2003.  
103 patients transplantés étaient de sexe masculin et 65 de sexe féminin. L’âge 
moyen pour les hommes est de 51 ans, compris entre 22 ans  et 68 ans  et pour les 
femmes un âge moyen de 49 ans, compris entre 12 ans  et 71 ans  (Tableau 1, page 27)  
Sur les  185 transplantations orthotopiques  155 patients ont été transplantés une 
fois (n = 155 greffes), 12 patients ont été retransplantés une fois (n= 24 greffes) et deux 
patients ont été retransplantés deux fois (n=6 greffes).  
                 
Tableau 1 : Ages au moment de la TH 
AGE FEMME HOMME         TOTAL 
> 70 1 0 1 
60 - 70 9 16 24 
50 - 60 28 51 78 
40 – 50 22 27 48 
30 - 40 10 13 23 
20 – 30 4 2 6 
10 – 20 2 0 2 
0 – 10 0 0 0 
 76 109 185 
                           
INDICATION DE LA TRANSPLANTATION HEPATIQUE 
On peut regrouper les indications de la transplantation hépatique selon le classement 
suivant : 
Hépatite fulminante                     18 cas 
Maladie cholestatique                 13 cas 
Maladie congénitale                      2 cas 
Cirrhoses                                   124 cas 
Cancer du foie                              8 cas 
Métastases neuroendocrines       2 cas 
Autres                                           7 cas 
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H ép a tite  fu lm ina n te
M a lad ies  cho lйs ta tiqu es
M a lad ies  m e tab o liqu e
C irrho se s
C an ce r du  fo ie
M e ta s ta se s  n eu roe nd oc rin es
A u tres
R e tra nsp la n ta tio ns
Le groupe de  cirrhoses est comprenait : 
1)  58 cirrhoses éthyliques  / 9 cas avec CHC / 
2)    6 cirrhoses auto-immunes 
3)  11 cirrhoses sur virus B / 2 cas avec  CHC/ 
4)   32 cirrhoses sur virus C / 5  cas avec CHC/ 
5)    8 cirrhoses sur virus  BD et BCD 
6)    3 cirrhoses  sur virus BC 
7)    9 cirrhoses cryptogénétiques 
 
Le groupe des retransplantations :  
12  patients ont  été retransplantés  une fois  
  2  patients ont été retransplantés deux  fois                                                                             
Les indications de retransplantations  ont été : 
1.  Rejet aigu                                                n=1 
2.  Rejet chronique                                       n=6 
3.  Thrombose d’artère hépatique                n=3 
                               4.  Non - fonctionnement primaire 
       du greffon                                               n=5                               









Rejet aigu Rejet chronique
Thromb.A.H. Non fonct.primaire du greffon
Dysf.primaire Autres
 
                                            
 
PROTOCOLE OPERATOIRE DU C.H.U.V. 
  Habituellement, la transplantation hépatique était orthotopique, selon la technique 
décrite par Starzl TE, c’est-à-dire que l’exérèse du foie était réalisée avant la greffe d’un 
foie de cadavre en position anatomique normale.  
Le monitorage  a comporté, outre les éléments de surveillance de toute intervention, 
un cathéter de Swan-Ganz pour l’analyse des paramètres hémodynamiques et un cathéter 
intra-artériel pour le contrôle continu de la pression artérielle. 
La compatibilité dans le système ABO a été respectée  dans tous  les cas.  
RECONSTRUCTION  VASCULAIRE  
Trois anastomoses vasculaires sont pratiquées : 
1) anastomose veineuse systématique  
a)  soit une  interposition de la veine cave du donneur et résection de la veine cave 
du  receveur.  
b)  soit une anastomose cavo-cave latéro-latérale avec conservation de veine cave 
du receveur. 
2) anastomose porte : portoporte  termino-terminale  
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         3) anastomose artérielle : elle est fonction de l’anatomie artérielle du donneur et du 
receveur; elle se pratique habituellement entre l’artère hépatique du donneur et  celle du 
receveur. 
RECONSTRUCTION DE LA VOIE  BILIAIRE : 
        1) Anastomose  cholédoco-cholédocienne  termino-terminale : elle  a été réalisée  
dans  168  transplantations hépatiques, dont  
-  avec drain de Kehr - n=126 
-  sans drain de Kehr -  n=  42  
2)  Une anse jéjunale isolée  montée en Y selon Roux  dans  17 TH  dont : 
-   avec drain  de Kehr - n=  7 
-   sans drain de Kehr -  n= 10  
a)  en 2 TH on a utilisé le drain  selon Vöelker  
b)  en 7 TH - le drain ‘’perdu’’ 
c)  en un TH – le drain d’Escat (Tableau 3, page 36) 
Quelle que soit la méthode utilisée, une cholangiographie per-opératoire a été 
effectuée afin de contrôler l’étanchéité de l’anastomose et le positionnement du drain. 
L’ischémie froide moyenne du greffon  est : 
-  en anastomose cholédoco-cholédocienne  avec un drain de Kehr - 334 min 
         -  en anastomose cholédoco-cholédocienne  sans drain de Kehr - 348 min. 
PERIODE POST-OPERATOIRE 
Le protocole d’immunosuppression a comporté le plus souvent  l’association de 
Cyclosporine ou Prograf  et  des corticostéroïdes. 
        Lors d’insuffisance rénale  post-opératoire, la Cyclosporine a été remplacée par 
des anticorps monoclonaux  anti-CD 3 (OKT3) ou du Serum antilymphocytaire (ATG) ou 
de l’Azathioprine . 
Une cholangiographie par le drain biliaire était réalisée systématiquement  vers le 
dixième jour, puis à la demande en cas de symptomatologie biliaire, et toujours sous 
couvert d’une antibiothérapie. Le drain biliaire a été retiré en moyenne au cours du 
troisième mois après cholangiographie de contrôle. 
Une ponction-biopsie hépatique n’a pas  été réalisée systématiquement, mais à    la 
demande lorsque la symptomatologie la rendait nécessaire (suspicion de rejet). 
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3. RESULTATS       
SURVIE GLOBALE 
 Un total de 46  de  patients sont décédés (27,7%) après TH :    
-  1 patient   (2.2%)  est  décédé pendant l’opération 
-  9 patients (19.5%) sont décédés pendant le période post-opératoire précoce/0J-7J/ 
-  5 patients (10.9%) sont décédés pendant la période 8J- 31J 
-  19 patients (41.3%) sont décédés entre 1 et 12 mois 
-  12 patients (26.1%)  sont décédés après première année. 
L’étiologie  des décès  est présentée dans le Tableau 2, page 31 
Tableau 2: Etiologie des décès 
  Cause de décès N° cas 
1 Décès pendant l'opération 1 
2 Infection bactérienne 2 
3 Infection virale 1 
4 Rejet aigu du foie 1 
5 Rejet chronique du foie 5 
6 Non fonctionnement primaire du foie (< 7j) 2 
7 Dysfonction primaire du foie (>  7J) 1 
8 Nécrose massive et hémorragie du foie 1 
9 Hémorragie gastro-intestinale 2 
10 Complications gast. intest. - pancréatite 1 
11 Complications card. vasculaires- infarctus 3 
12 Cardiomyopathie 2 
13 Complication cérébrale - ischémie 2 
14 Récidive de la  tumeur initiale  7 
15 Tumeur de novo 1 
16 Maladie lymphoproliférative 1 
17 Rejet chronique du rein  2 
18 Infection urinaire  1 
19 Complications pulmonaires -Infection 1 
20 Défaillance multiviscérale 3 
21 Epilepsie  1 
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(Avec 95% de bande de confiance) 




Figure 8: Kaplan.Meier courbe – la survie actuarielle globale à 3, 5, et 10 ans. 
(Résultats CHUV  1988-2003) 
 
TYPE DE COMPLICATIONS BILIAIRES OBSERVEES  
 
Un total de 30 complications biliaires sur 185 greffes, soit 16,7%, a été observée  
dans cette   série du CHUV.  
(Tableau 3, page 36) : 
A noté que 28 sur 30, soit 93.3% de ces complications sont survenues sur une 
anastomose cholédocho-cholédocienne termino-terminale, dont : 
-  14  (50 %) avec  drain de  Kehr 
-  14  (50 %) sans  drain de  Kehr  
 2 complications (6,7%) sur une anastomose cholédoco -jéjunale termino -latérale. 
a)   LES STENOSES BILIAIRES 
Elles étaient  aux nombres de 16 cas (53%) des complications biliaires et 
concernaient des sténoses anastomotiques et non anastomotiques. 
   
Les sténoses anastomotiques     
Elles étaient  au nombre  de  10 cas (33,3%)   (Tableau 4, page37) 
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Ce  sont les complications les plus fréquentes, ce qui est conforme aux données de 
la littérature. 
Deux sténoses sur dix  sont survenues de façon précoce au cours du premier mois. 
Dans ces cas la sténose s’expliquait par un défaut technique lors de la confection de 
l’anastomose. 
 
Figure 9: Sténose au niveau de l’anastomose biliaire  démontrée par  ERCP 
 
 
Il existait une  importante différence entre le diamètre du canal cholédoque du 
donneur et  celui du   receveur. L’E.R.C.P. réalisée dans ces 2 cas montrait  une zone 
inflammatoire au niveau de la ligne de suture chirurgicale.   
Les 8 autres cas de sténoses anastomotiques  ont été observés dans un délai de 2 à 
8 mois. On  retrouvait : 
-  dans 5 cas  il existait une durée  d’ischémie froide du greffon  de  plus de 7H  
-  dans 1 cas  le patient avait été  transplanté pour  cholangite sclérosante primitive 
ce qui  constitue  une  prédisposition à la sténose biliaire.  
-  dans 4 cas il existait une  incongruence du diamètre du canal cholédoque du 
donneur et celle  du receveur 
-   dans 4 cas  la biopsie du foie  montrait un rejet chronique du greffon et dans un 
cas  une lésion mixte de type rejet  et  ischémie. La sténose à 60 % de l’artère hépatique 
observée dans ce cas était  la  cause vraisemblable  de cette complication. 
Dans  4 cas (40%) aucun facteur prédisposant à la sténose n’a pas été découvert. 
 
Le traitement  était   dépendant du type de reconstruction biliaire. 
    9 patients avec anastomose cholédoco-cholédocienne  termino-terminale ont été 
traités par voie endoscopique rétrograde  transpapillaire (ERCP).  
 --33-- 
  
L’ERCP a été pratiquée comme méthode diagnostique dans tous les cas et une 
sphinctérotomie a été réalisée chez 6 patients. Une dilatation (ballonnet) a été réalisée 
dans le même temps dans 5 cas. 
 
Figure 10: Traitement de la sténose anastomotique : dilatation de la sténose par 
cathéter à ballonnet 
 
La mise en place d’une prothèse a été pratiquée dans tous les 9 cas pour une durée 
de  1 à 6 mois après ERCP. 
 
 
Figure 11: Mise en place d’une stent 10F pour réaliser un calibrage de longue durée. 
 
Dans 1cas le traitement endoscopique a été suivi de la conversion de l’anastomose 
cholédoco-cholédocienne en anastomose cholédoco-jéjunale. 
 Chez un patient il existait avant la TH  une anastomose  cholédoco-jéjunale 
termino-latérale. Lors de la TH une nouvelle anastomose cholédoco-jéjunale a été 
réalisée. 
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         - conversion d’une anastomose de type CC en type C
En cas d’échec de traitement des sténoses anastomotiques par les méthodes 
endoscopiques (2cas sur dix) (20%), une intervention chirurgicale a été réalisée. Les 
techniques ont été : 
 
Figure 12: Sténose de l’anastomose cholédoco-jéjunale: cholangiographie avant 
transplantation hépatique montre une sténose anastomotique (dérivation biliaire 
réalisée avant la TH). 
 
Figure 13: Sténose de l’anastomose cholédoco-jéjunale: après TH nouvelle sténose 
– drainage biliaire externe  avant réfection de l’anastomose. 
 
Le temps moyen de traitement non chirurgical a été environ de 3 et 8 mois (Figures 
10, 11, 12,13). 







Tableau 3: Type des complications biliaires  observée après TH  au  CHUV (1988-2003) 
  Ischémie 
froide du 
COMPLICATIONS         BILIAIRES (n= 30/185 greffes)   

























 Avec Kehr         
ACC 126 (68%) 334 2 5 2 3 1 0 2 
168  (91 %) Sans Kehr         
 42  (22%) 348 6 0 1 0 0 5 0 
 Avec Kehr         
ACJ 
17 (9%) 
7  (4%) 541 1 1 0 0 0 0 0 
 Sans Kehr         
 10  (6%) 388 1 0 0 0 0 0 0 



















         ACC- anastomose choledoco-choledocienne 




Tableau 4: Sténoses anastomotiques (n = 10 cas) 




Nombre de ERCP/ 
durée du 
traitement 
1 8H20 ACJ/avec Kehr 
/incongruence 
des diam/. 
Sténose de l'anastomose 2 mois Drainage externe-interne  à 2mois- 
échec; 




2 5H20 ACC / sans Kehr Sténose de l'anastomose J7 ERCP1-3,Sphincterotomie, dilatation;
prothèses - 6mois-guérison 
3 
8mois 





Prothèse à 2mois, 









5 5H30 ACC/  sans Kehr Sténose de l'anastomose 3m Sphinctérotomie ;dilatation 
Prothèse à 4 mois-guérison 
4 
3ans3mois 
6 7H02 ACC/  sans Kehr 
/incongruence 
des diam./ 









7 7H00 ACC/dr. Escat 
/incongruence 
des diam./ 
Sténose serrée de 
l'anastomose 
Sténose du canal cholédoque 
6m Sphincterotomie; dilatation; 
Prothèse à 20jours 





8 7H40 ACC/ sans Kehr Sténose de l'anastomose 
Rejet chronique 
6m Prothèse à3mois 
Prothèse à 5mois-guérison 
4 
10mois 
9 9H30 ACC/ sans Kehr 
/ incongruence 
des diam./ 
Sténose de l'anastomose 
Fuite anastomotique 
Sténose  de l’ A.H. à 60% 
4m Sphincterotomie; 
Prothèse à 2mois- guérison 
3 
3mois 
10 4H43 ACC /-T Sténose de l'anastomose 2m Sspincterohtomie; 




TH  - transplantation hépatique  













         Complication biliaire 
Date 
d’apparition 
                               
                                Evolution 
Nombre d’ERCP/ 
D durée du traitement 





Sténose de canal hépatique commun 
Microlithiase 
à  40J Prothèses - échec. 





2 7H30 ACC/avec Kehr  
à 5ans
''Moule''biliaire 
Abcès foie gauche-nécrose 
Fuite à  nécrose de la voie biliaire 
Sténose du canal hép.gauche 
à   2mois 
à   3mois 
à   4mois 
à   4mois 
 
ésobstruction de A.H. 
Abcès du foie-drainage 




3 7H33 ACC/avec Kehr  
à J5 
Sténose de convergence  
3 abcès hépatiques  
Lithiase en canal cholédoque 
Sténose de l'anastomose 
    à  9mois 
à  11mois 
à  15mois 
à  15mois 
Désobstruction chirurgicale 
Sphincterotomie 
Extraction des calculs 
Protése à 2mois 








4 3H55 ACC/avecKehr  
à  J1 
Désunion de l'anastomose biliaire 
Cholépéritoine 
Sténose de l'anastomose 
à  J2 




Prothèses à 2mois- échec 













Sténose de la convergence 
Sténose du canal hép.gauche  
 





6 5H10 ACC/ avec Kehr J7 1. Sténose au convergence 
2. Fuite biliaire  




ACC- anastomose choledoco-choledocienne 
               
TH- transplantation hépatique  




Les sténoses non anastomotiques   
 
Elles étaient  aux nombres de 6 cas (20%) (Tableau 5, page38) 
Les atteintes  de l’artère hépatique (ischémiques) retentissent fréquemment sur 
l’arbre biliaire du greffon du fait de la vascularisation de type terminal. 
Dans notre série nous avons rencontré 6 complications biliaires liées à une 
pathologie artérielle. 
Dans 3 cas  elles sont survenues  les premiers jours après transplantation. Une 
désobstruction artérielle a été pratiquée en 2 cas. L’écho -Doppler avait  confirmé la 
thrombose de l’artère hépatique, responsable d’un tableau d’angiocholite aiguë. Les 
examens morphologiques retrouvaient une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques et 
le cathétérisme rétrograde un aspect de cholangite. L’ischémie aiguë était dans ces cas 
responsable d’une nécrose des voies biliaires principales, qui se manifestait  par : 
-  une désunion de l’anastomose biliaire et cholépéritoine 
-  une sténose étagée des voies biliaires principales  
-  deux  abcès du foie  
-  une fuite après drainage chirurgical d’un abcès. 
Dans 3 cas  il s’agissait de sténose des voies biliaires intra- hépatiques compliquées 
par une microlithiase,  un abcès du  foie gauche et une fuite biliaire.  
 
Le problème du traitement de ce type de sténose est complexe et n’est pas encore 
définitivement réglé. En cas de  désunion de l’anastomose et  des signes cliniques de 
cholépéritoine,  l’intervention chirurgicale est la méthode de choix. Une désobstruction de 
l’artère hépatique est nécessaire  et, en cas d’impossibilité, il faut envisager  une 
retransplantation vu l’ischémie sévère du greffon. Au niveau de l’anastomose une réfection 





Figure 14: Sténose non anastomotique: cholangiographie percutanée 















Figure 17: Sténose non anastomotique: abcès du foie gauche-mise en place d’un 
drain par voie percutanée 
 
Dans notre série la méthode de choix  a été endoscopique. L’approche 
endoscopique transpapillaire rétrograde a été utilisée chez 4 patients avec anastomose 
cholédoco-cholédocienne.  On a pratiqué une ERCP, une sphinctérotomie et une 
intubation de la sténose intra-hépatique avec succès chez 1 patient.  
 Dans 3 cas on a réalisé  une conversion en anastomose cholédoco- jéjunale  avec 
succès.On a pratiqué une ERCP, une sphinctérotomie et une intubation de la sténose 
intra-hépatique avec succès chez 1 patient.  
 Dans 3 cas on a réalisé  une conversion en anastomose cholédoco- jéjunale  avec 
succès.Chez deux patients la méthode choisie a été une approche percutanée 
transhépatique et mise en place du drain interne-externe avec sucé dans les 2 cas.  
 
b)   LES FUITES BILIAIRES  
 
Elles étaient au nombre de  6  et  représentent donc  20%  de toutes les 
complications biliaires. (Tableau 6, page43) 
On a observé: 
-   2  fuites au niveau de l’anastomose biliaire  
-   2  fuites au niveau de l’orifice du drain de Kehr, (suite à son ablation programmée)              
-   1  fuite au niveau du canal cystique    
-   1  désunion de l’anastomose biliaire et cholépéritoine  
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Les fuites biliaires peuvent résulter en péritonite et restent la cause la plus 
importante de réintervention chirurgicale en urgence 
 
 
Figure 18: La fuite biliaire: au niveau de l’anastomose biliaire et  au niveau de 
l’orifice du drain de Kehr 
 
 
Figure 19: La fuite biliaire : traitement - mise en place d’un stent    F8, 5F 
 
 
   Dans cette série, 3 fuites  étaient  localisées au niveau de l’anastomose biliaire 
pendant les 2 premières semaines post-opératoires.  
- le drain perdu était la cause de l’obstruction de l’anastomose, accompagnée par 
une fuite de petite importance. Elle a été   traitée par stent endoscopique. 
- petit fuite détectée par cholangiographie de contrôle. 
- incongruence du diamètre du canal cholédoque entre le donneur et le  receveur, 
l’insertion du drain de Kehr avec plicature entraînait  une obstruction complète  de 




Tableau 6: Fuites biliaires (n = 6 cas) 
 IFG Anastomose Etiologie de la fuite
Date 
d'appari-
tion         Traitement 
1 240 ACC / avec Kehr 
Après ablation du 
drain du Kehr à J 95 
Intervention - lavage, 
drainage. 
Apparition d'une sténose
2 265 ACC / avec Kehr 
Après ablation du 
drain du Kehr  
Choleperitoine à J90 
Prothèse à 1 mois-
guérison 
3 445 ACC/ sans Kehr 
Au niveau de  
l'anastomose biliaire à J 13 
Sphinctérotomie 
Stent à 34 jours 
guérison 
4 266 ACC / avec Kehr 





asymptomatique à J16 
Sphincterotomie 
Stent à 2 mois  
guérison 
5 296 ACC / avec Kehr 
Au niveau de 
l'anastomose  
biliaire et obstruction 
par  






Après ablation du 
drain 
 d'Escat 
Choleperitoine à J15 





ACC - anastomose choledocho-chledocienne 
ACJ - anastomose choledocojejunale  
Drain d’Escat- drain transcystique  
       Trois  cas de complication biliaire sont survenus  après ablation du drain de 
Kehr. L’ablation du drain aux environs du 3-4 ème mois est parfois suivie de  fuite biliaire 
transitoire qui peut nécessite une intervention. 
       Dans les 2 cas  cette manœuvre a été suivie d’un choléperitoine qui a nécessité 
une reintervention   avec colmatage de la brèche et drainage des voies biliaires. Cette 
patiente a développé secondairement une sténose de l’anastomose qui a été  traitée avec 
succès par voie endoscopique avec mise en place de  stent. 
  Dans un cas  la  pose d’un  stent   à un mois a stoppé le flux biliaire.  
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  Dans un cas  le drainage biliaire avait été  réalisé par un drain transcystique. A J13 
post-opératoire, le drain a été retiré accidentellement par le patient avec  un cholepéritoine 
local. Le traitement par ERCP à trois reprises, avec mise en place de stent a été 
inefficace. Le patient a été réopéré avec réfection de l’anastomose sur drain de Kehr.    
 
c)   LITHIASE BILIAIRE ISOLEE   
 
Elle a été observée  dans un seul cas (3.3%) sur les 30 cas de complications 
biliaires. 
Le patient présentait  des douleurs épigastriques depuis 3 mois et une cholestase  
fluctuante .L’échographie  montrait une dilatation de la voie biliaire principale de 1,5 cm de 
diamètre. L’exploration mettait en évidence un calcul cholédocien de 0,6cm x 0,8cm, situé 
dans la portion inférieure du cholédoque près de son abouchement duodénal. 
 La cholangiographie rétrograde transpapillaire monrtait une obstruction incomplète 
par le calcul  avec   dilatation  des voies biliaires proximales (Figure 21, page45). 
                
 Le traitement  a consisté  en une sphincterotomie  avec évacuation le calcul (Figure 
23, page45). 
La méthode en deuxième intention a été l’approche percutanée transhépatique - 
après mise un place d’un guide par voie  transhépatique reprise du guide à travers 
l’instrument. On a effectué la destruction du calcul et l’évacuation par rinçage par le drain 
transhépatique 
 










Figure 22: Lithiase biliaire: tentative infructueuse d’extraction par ERCP 
 
 




d)   COMPLICATIONS BILIAIRES ASSOCIEES  
 
Elles étaient  au nombre de 5 cas (16,6%) et ont  entraîné une  sténose de la  voie 
biliaire principale, une  fuite et une lithiase (Tableau 7, page46). 
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Ces complications ont été  observées entre  le 2ème et le  6ème mois. Le traitement 
a nécessité environ 2 à 12 mois. L’infection des voies biliaires  a été observée dans  3 cas 
(E.coli). 
Tableau 7: Complications biliaires  associées 
 IFG Anastomose Type de complication et 
date d’apparition 















ACC / sans Kehr 
Cholangite- à 3mois 
 anast. à 6mois 
Fuite du moignon cystique à 
6mois 
Microlithiase à 3-6mois 
Sténose de  voie biliaire 
intrahépatique à 9mois 
 
 3  ERCP sphinctérotomie 
  dilatation; extraction des         
calculs; 
Prothèses à 14mois -guérison   
 










ACC / sans Kehr 
Bilome  à la convergence à 10 
mois 
St.filiforme de l'anastomose à 12 
mois 
Lithiase à 18mois 
ERCP sphinctérotomie, 
dilatation 
Prothèses   













ACC/ sans Kehr 
Cholangite à  2mois 
Sténose anastomotique à 5mois
Fuite par le  moignon cystique à 
2mois 
Lithiase  à 4mois 
ERCP sphinctérotomie; 
dilatation extraction  
des calculs; 
Prothèses  









ACC/ sans Kehr 
Fuite anastomotique à J6 
Sténose filiforme de 
l'anastomose à 6mois 
ERCP 1-6; dilatation; Prothèse 









ACC/ sans Kehr 
Cholangite à 2mois 
Fuite de l'anastomose  à J15 
Drain ''tuteur''enclavé 
Microlithiase à 2 mois 
ERCP 
 Extraction du drain; 
Prothèse  
Guérison à 1 mois 
  
ACC-anastomose cholédoco -cholédocienne 
ACJ- anastomose cholédoco- jejunale 
 
La cholangite biliaire et le rejet chronique associé  ont entraîné  la constitution d’un   
‘’moule biliaire ‘’. Les fuites observées pendant le premier mois  étaient  de  petite quantité, 
souvent asymptomatiques et  ont guéri sans traitement. La fuite retardée à  2 et 3 mois 
post-opératoires  était  en rapport avec une  sténose anastomotique. Elle  s’accompagnait 
de  cholangite et  de lithiase. 
Dans  1 cas  le drain ‘’tuteur’’  milieu  place lors de la TH étaient  resté en place   et a 
été  retrouvé sur  place.  
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Le traitement des toutes les complications ont été traitées par voie endoscopique : 
une sphinctérotomie a été réalisée  en première intention et une dilatation par  cathéter à 
ballonnet  en deuxième temps.   
Le rinçage des voies biliaire a été  effectué dans  deux cas. 
 
e)   LES AUTRES CAUSES DES COMPLICATIONS BILIAIRES 
 
Elles étaient  au nombres de 2 (6,6%) : 
 
-   Migration de la  branche inférieure du drain en Kehr  
Le laboratoire montait un tableau de cholestase : bilirubine-55mmol/l ; phosphatase 
alcaline  116U/L et gamma GT 77U/L. L’échographe  était normale. 
 La cholangiographie par le drain en Kehr avait montré la migration  de  la branche 
inférieure  du drain avec  obstruction incomplète. 
 Après  cholangiographie  on a procédé à l’ablation du drain de Kehr  et  au contrôle   
de perméabilité des voies biliaires par ultrasonographie et cholangiographie rétrograde. 
 
-  Néoplasie au niveau de anastomose biliaire et du greffon                 
Le patient avait  présenté une douleur de l’hypochondre droit associée à une perte 
d’appétit et  un état fébrile 7 mois après transplantation hépatique.  
Le CT a mis en évidence une masse hépatique de  7 cm de diamètre  comprimant la 
veine porte et les voies biliaires. 
Le diagnostic anatomo-pathologique après ponction était un  lymphome malin à 
grandes cellules B (post-transplant lymphoproliferative disordre).  
Il s’agissait  d’une maladie lymphoproliférative après transplantation, à cellules 
monomorphes et monoclonales  avec localisation sélective au niveau de l’anastomose 
biliaire. 
 
Le traitement  a consisté en  l’arrêt progressif de l’immunosuppression et régression 
des lésions sous chimiothérapie. Deux mois plus tard, soit  neuf mois après 





4. DISCUSSION   
 
A partir d’une expérience portant sur 185 transplantations hépatiques réalisées dans 
le Service de chirurgie viscérale et digestive  - CHUV- Lausanne  chez 168 patients, nous 
avons étudié la fréquence, le type et l’évolution de différentes complications biliaires . 
Pendant la TH une anastomose cholédoco-cholédocienne a été réalisée à 168 
reprises et une anastomose cholédoco-jéjunale à 17 reprises. 
Trente complications biliaires ont été recensées, soit 16% des cas, avec un taux de 
mortalité à 0% durant le traitement de ces complications. 
Il s’agissait de : 
• 16 obstructions biliaires  
a)  10 obstructions anastomotiques  
b)   6  obstructions non anastomotiques  
• 6 fuites biliaires 
a) 2 fistules anastomotiques  
b) 2  fuites au niveau de l’orifice du drain de Kehr  
c) 1 fuite au niveau du moignon cystique 
d) 1 déchirure de l’anastomose biliaire  
• lithiase biliaire isolée  
• 5 complications biliaires associées à une sténose, une fuite et une lithiase 
• autres causes d’obstruction  
 
  Actuellement, pendant la TH, l’anastomose cholédoco-cholédocienne termino-
terminale avec ou sans  drain de Kehr est toujours  la plus fréquemment réalisée. 
L’anastomose cholédoco-jéjunale sur anse en Y est utilisée essentiellement lorsque 
la voie biliaire du receveur est pathologique. Elle est la   méthode de  choix pour la 
reconstruction  biliaire après échec des gestes  de dilatation réalisé en radiologie  ou en 
endoscopie interventionnelle. 
    Les complications biliaires restent fréquentes et parfois graves. Elles nécessitent 




douleurs abdominales ou toute anomalie du bilan biologique hépatique (le plus 
souvent une choléstase). 
 Les examens para-cliniques doivent être bien codifiés et effectués de façon 
systématique. L’échographie est l’examen de première intention. Elle permet de détecter 
une collection ou une dilatation des voies biliaires, parfois de suspecter le siège de 
l’obstacle. La tomodensitométrie permet de préciser les images échographiques et a 
l’avantage de laisser un document objectif. Les ponctions guidées des biliomes sont 
également plus précises sous contrôle  échographique et par  tomodensitométrie. La 
cholangiographie reste l’examen de choix pour l’étude des voies biliaires. Elle est de 
réalisation facile lorsqu’il existe un draine biliaire externe. Après ablation du drain de Kehr. 
Il nous semble que le cathétérisme rétrograde est  l’examen de choix après  anastomose 
cholédoco-cholédocienne. La ponction trans-hépatique des voies biliaires reste le seul 
moyen de réaliser une cholangiographie après anastomose cholédoco-jéjunale. Un 
examen par écho-Doppler et une angiographie complètent le bilan si l’on suspecte un 
problème vasculaire, voire une ponction-biopsie hépatique si l’on s’oriente vers un 
problème de rejet. 
Le traitement est  fonction du type de complications : 
La surveillance simple est prônée lors de la survenue de sténoses peu serrées ou de 
fuites à l’orifice du drain de Kehr si elles sont asymptomatiques. 
Les fistules biliaires seront traitées chirurgicalement en cas de signes cliniques de 
cholépéritoine. 
L’intubation par prothèse reste le méthode de première intention, parfois après un 
drainage trans-pariétal provisoire. 
Les sténoses anastomotiques doivent être traitées par dilatation grâce à des 
ballonnets et une stabilisation par un stent, soit par voie rétrograde après sphinctérotomie, 
soit par ponction trans-hépatique. 
En cas d’échec de ces techniques, le traitement chirurgical par réfection ou 
conversion de l’anastomose est efficace  à 100%.  
La thrombose de  l’artère hépatique reste la complication la plus grave, nécessitant 
un diagnostic urgent et une désobstruction immédiate ou une retransplantation.  
 Si l’affection est diffuse et atteint l’ensemble du tractus biliaire, les méthodes 




 -  A note que les sténoses étagées des voies biliaires intrahépatiques sont souvent 
suivies d’une nécrose hépatique  de type ischémique et forment  un abcès nécessitant un 
drainage externe.    
 Le syndrome du ‘’ moule ‘’ biliaire est rare dans notre série. La destruction des 
canaux biliaires malgré l’efficacité des médicaments immunosuppressifs et anti-
inflammatoires  favorise cette complication. 
 Actuellement, l’incidence des complications biliaires après transplantation hépatique 
reste stable dans la plupart des séries (environ 10-20%) malgré des  techniques 
chirurgicales de reconstruction biliaire  codifiées. Seul un diagnostic précoce et un 
traitement rapide pourraient réduire de façon significative la morbidité et la mortalité liées à 
ce type de complications. 
 
 
TECHNIQUES DE RECONSTRUCTION BILIAIRE DURANT UNE TH 
 
Le succès de la TH  dépend, en grande partie, de la reconstruction de la voie biliaire. 
En 1977, Calne définissait celle ci comme le ‘’talon d’Achille’’ de la TH (32). 
Plusieurs techniques de reconstruction ont été décrites au cours de l’évolution de la 
TH (32, 33, 34,35). 
Toutes les anastomoses biliaires sont effectuées en un plan à l’aide de fils 
résorbables 5/0 ou 6/0 à points séparés 
Le T-drain est mise en place  lors de la reconstruction de la plupart des TH. 
Habituellement il est enlevé entre la 8-ème et la 12-ème semaine postopératoire. 
Lors des premières greffes, l’équipe de Cambridge pratiquait une cholécysto - 
cholédocostomie  ou une cholécysto – jéjunostomie. La vésicule biliaire du donneur était 
anastomosée avec la voie biliaire -  le canal cholédoque  du receveur (ou avec une anse 
en Y) après ligature de la voie biliaire au dessous de la jonction entre le canal hépatique 
commun et canal cystique du donneur. Ainsi, la bile s’écoulait à travers la canal cystique, 
la vésicule, puis le cholédoque du receveur (Figure 27,28).  
Cependant, le calibre étroit du cystique était propice à l’obstruction  et à la formation 




En 1976, Calne RY  décrivit une technique utilisant la vésicule du donneur comme un 
‘’greffon pédiculé’’entre le cholédoque du donneur et celui du receveur ou, si celui - ci était 
inutilisable, le fundus vésiculaire était anastomosé avec une anse montée en Y (32,37). 
Un drain de Kehr était ensuite placé au niveau des 2 anastomoses et extériorisé à la peau 
à travers la paroi vésiculaire. 
La technique présente les avantages suivants 
-  le canal cholédoque du donneur peut être recoupé au niveau  d’une vascularisation 
adéquate (33). 
-  les parties terminales du canal cholédoque du donneur et du receveur peuvent être 
coupées obliquement afin d’obtenir de larges anastomoses et sans tension 
-  le sphincter d’Oddi fonctionne normalement (38)  
Les points négatifs sont : 
- le taux de complication biliaire était de 12% sur une série de 196 transplantations 
(38) 
-  l’accumulation de boue  biliaire, constituant un moule  (39) 
En certains cas, lorsque la maladie principale était la cholangite sclérosante ou   
l’atrésie biliaire primitive,  l’anse en Y était utilisée. 
 
Actuellement, 2 techniques de reconstruction biliaire restent les plus utilisées : 
La méthode  le plus utilisée pour la  reconstruction de voie biliaire, décrit par 
T.Starzl est anastomose cholédoco - cholédococienne termino-terminale (Figure 24, 
page Error! Bookmark not defined.) : en effet, elle présente de nombreux avantages (40, 
38,41) : 
a)   Préservation du sphincter d’Oddi  
b) Accès facile à la voie biliaire par l’intermédiaire du drain de Kehr,  permettant des 
rinçages, un monitorage de la sécrétion biliaire et une cholangiographie si nécessaire. 
c) Après retrait de drain de Kehr, l’accès à la voie biliaire demeure aisé par la 







Figure 24: Anastomose choledoco-choledocienne avec drain en T 
 
 
Lors du prélèvement, le cholédoque du donneur est sectionné près du duodénum 
avec une dissection minimale du ligament hépato - duodénal (42) puis rincé afin de 
prévenir une altération de l’épithélium biliaire par de la bile résiduelle. Une 
cholécystectomie est réalisée chez le donneur, laissant un moignon cystique. Chez le 
receveur, le cholédoque est sectionné au  dessus de l’abouchement du cystique. 
L’anastomose est réalisée par une suture à points séparés avec des fils résorbables 
6/0 (Maxon R). Le drain de Kehr est extériorisé à travers un contre - incision sur le 
cholédoque du receveur située environ à 1 cm de l’anastomose et du côté opposé aux 
sutures vasculaires. (43). 
Le montage est contrôlé par une cholangiographie per-opératoire. 
Le drain de Kehr est laissé en place durant 8 à 12 semaines. 
 
L’anastomose cholédoco - jéjunale sur anse en Y est indiquée dans les cas 
suivants (32, 33,44) : 
- atteinte intrinsèque de la voie biliaire du receveur (atrésie, cholangite sclérosante, 
cholangiocarcinome) 
- au cours des retransplantations en raison d’une longueur insuffisante de la voie 
biliaire  
- inadéquation entre les diamètres du cholédoque du receveur et du donneur, en 







Figure 25: Anastomose choledoco-jejunale sur anse en Y avec drain ‘’perdu’’. 
  
-   après réduction du greffon  
-   en cas de traumatisme chirurgical de la voie biliaire du donneur ou du receveur. 
La technique consiste en la confection d’une anse en Y selon  Roux, à l’aide du 
jéjunum proximal, mesurant environ 45 -50 cm. L’anastomose cholédoco - jéjunale termino 
- latérale est réalisée grâce à une suture à points séparés utilisant un fil de Maxon R 6/0. 
Certaines équipes positionnent un ‘’drain perdu’’ au niveau de l’anastomose, qui migrera 
par la suite dans l’intestin. Cette technique expose cependant à une obstruction de 
l’anastomose par une malposition du drain ou une incrustation de celui ci. 
 
AUTRES TECHNIQUES DE RECONSTRUCTION 
 
Anastomose cholédoco - cholédocienne  latéro-latérale sur drain de Kehr 
(Error! Reference source not found., pageError! Bookmark not defined.) 
Ce procédé, décrit par Neuhaus en 1982 (45,46) a été utilisé sur une série de 141 
patients. Le taux de complications était seulement de 8.5%, en particulier le nombre de 
fuites anastomotiques était moins important que dans les anastomoses termino - 
terminales. En effet, la section en biseau des cholédoques aboutit à une surface 
anastomotique plus importante qui doit théoriquement protéger l’anastomose d’une 





Figure 26: Anastomose choledoco-choledocienne  latéro –latérale avec drain en T 
 
Cependant, elle nécessite une longueur de voie biliaire importante qui n’est 
malheureusement pas toujours à la disposition du chirurgien. 
 
Anastomose cholédoco - cholédocienne termino - terminale avec cholécystostomie 
externe 
Ce procédé, utilisé par une équipe canadienne (47), sur 79 patients permet de se 
prémunir des complications liées au drain de Kehr, tout en conservant un accès à la voie 
biliaire par la cholécystostomie. Le drain est retiré 6 semaines après la greffe, après 
vérification de la voie biliaire. 
Le taux de complications était, dans la série publiée, de 11,9% dont 2 péritonites 
biliaires à l’ablation du cathéter et un hématome vésiculaire nécessitant une 
cholécystectomie en urgence. 
Anastomose cholédoco - cholédocienne avec drain interne  
   C’est une alternative, lorsque la voie biliaire du donneur ou du receveur est trop 
étroite pour accepter un drain de Kehr. Le taux de complications est très élevé - 43%, à 
type de fuites anastomotiques, obstructions par le drain et ‘’moule biliaire ‘’. 
Anastomose cholédoco - cholédocienne sans drainage 
Cette technique permet également d’éviter les complications liées au drainage mais 
ne permet  pas un accès facile à la voie biliaire.  Deux grandes séries  publiées en 1994 
(48) et 2000 (49)  sur 120 et 180 patients montrent qu’il  n’existe pas de différence de 







Figure 27: Anastomose cholédoco – cholédocienne avec interposition vésiculaire 




Figure 28: Anastomose cholédoco-cholécysto –  jéjunale sur anse en Y (gauche), 
Anastomose cholécysto – jéjunale sur anse en Y (droite) 
 
 
        FREQUENCE  DES COMPLICATIONS 
 
Liées à l’état du transplant, à la technique du prélèvement et à la  préservation, à 
l’état de vascularisation de greffon et à la thérapie immunosuppressive, les complications 
biliaires  demeurent un problème majeur après  TH. L’expérience  relatée par les  
premières publications de Starzl et al. (35) ainsi que  Calne et al (33)  montrent  entre 34 
% à 50% de  morbidité  et 25% à 30% de  mortalité après  transplantation hépatique. 
--55-- 
  










Neuhaus et coll. 1984  (50) 38 5 15 
Colonna et coll.1992    (51) 738 111 15 
Rossi et coll.1994        (52) 224 33 15 
Gomes et coll. 2001    (53) 412 74 18 
Egava et coll. 2001      (54) 391 71 18 
CHUV, Lausanne 2003 185 30 16 
 
           
Le pourcentage important de ces complications biliaires (Error! Reference source not 
found., pageError! Bookmark not defined.) est à l’origine des différentes techniques 
chirurgicales d’anastomose entre la voie biliaire du donneur et celle du receveur. 
Actuellement  la plupart des groupes de TH  utilisent deux techniques  principales de 
reconstruction biliaire :  
-  l’anastomose  cholédoco-cholédocienne (avec ou sans  drain de Kehr) 
-  l’anastomose  choledoco-jéjunale  sur anse en  Y selon Roux. 
La protection des voies biliaires par un drain / drain en T, drain selon Voëlker ou 
drain ‘’perdu’’ est  propos 
 
       DIAGNOSTIC DES COMPLICATIONS  
 
Aucun signe clinique n’est pas spécifique des complications biliaires après  un greffe 
hépatique. Elles peuvent survenir de façon précoce mais  la plupart surviennent au cours 
des premiers mois suivant la transplantation  (55). Le taux de complications est à peu près 
similaire chez les adultes et les enfants dans la majorité de la série (55,56). 
Certains facteurs de risque ont été décrits comme favorisant la survenue de 
complications biliaires : 
• Une thrombose de l’artère hépatique (ischemie) 
• Une thrombose de la veine porte   
• Une transplantation incompatible dans le système ABO 
• Un rejet surtout chronique qui favorise des lésions de type cholangite 
--56-- 
  
• Une infection à CMV responsable de sténose  de la voie biliaire (57) 
• Une infection fungique 
• Les lésions de conservation du greffon  
Toute anomalie clinique, en particulier une fièvre, des douleurs abdominales, un 
ictère, un iléus, une ascite survenant après une greffe hépatique, doit faire suspecter une 
complication biliaire. Un dysfonctionnement hépatique (augmentation des  transaminases, 
de la gamma- glutamyl  transpeptidase, des phosphatases alcalines  ou de la bilirubine) 
ou une hyperleucocytose peuvent représenter les signes indirects d’une anomalie biliaire 
et doivent impérativement conduire à une exploration de la voie biliaire.  
 
         L’échographie est l’examen de première intention pour détecter une dilatation des 
voies biliaires. Chez les patients non transplantés atteints  d’un ictère de type mécanique, 
la dilatation des voies biliaires est absente dans 9% des cas. Par contre, chez les patients 
transplantés   la sensibilité de l’échographie n’est plus que de 46 à 54 % (36, 58). 
Plusieurs raisons concourent à cette faible sensibilité des ultra-sons : 
La détection précoce d’une élévation des enzymes hépatiques permet de suspecter 
une  sténose biliaire  avant que les voies biliaires ne soient dilatées. 
Les obstructions biliaires partielles n’entraînent  pas de dilatation des voies biliaires 
 Les drains biliaires produisent des cônes d’ombre qui empêchent  une exploration  
complete. 
Les biliomes, fréquents lors des fuites biliaires, ne peuvent pas être distingués 
échographiquement de l’ascite  cloisonnée ou d’un abcès. 
Une fuite biliaire en péritoine  libre peut  imiter l’aspect d’une ascite post – opératoire. 
 
La tomodensitométrie permet surtout de mettre en évidence des collections de 
nature liquidienne intra - hépatiques ou dans la région hilaire. L’association à une 
dilatation des voies biliaires permet de rattacher celle - ci à une origine biliaire. 
Parfois, le diagnostic est plus difficile, en particulier avec : 
Une anse montée 
Un pseudo - anévrisme de l’artère hépatique 




Le diagnostic peut être fait alors par ponction guidée après repérage 
tomodensitométrique. Cette technique permet également un drainage des collections, 
évitant ainsi une surinfection secondaire. 
 
La scintigraphie hépato-biliaire est réalisée avec des dérivés de l’acide 
imminodiacétique (HIDA) marqués au Technétium 99. Actuellement, on utilise en 
particulier le Disopropyl I.D.A. marqué à la dose de 1 à 5 microCr. Il permet une meilleure 
visualisation des voies biliaires, même en présence de taux élevé de bilirubine. La 
scintigraphie est utilisée en routine, afin d’évaluer la fonction hépato - cellulaire. Celle - ci 
retentit en effet sur la captation et l’excrétion du produit marqué (59). En cas de sténose 
biliaire, la captation du radio-élément est normale alors que l’excrétion est retardée. Les 
clichés obtenus une demi-heure ou plus après l’injection du traceur montrent une rétention 
parenchymateuse avec un remplissage progressive des voies biliaires dilatées. 
Une fuite anastomotique peut également être facilement repérée, avec la détection 
du marqueur radioactif  dans la cavité péritonéale (60). 
 
La cholangiographie est la méthode qui permet la visualisation directe de la voie 
biliaire et qui reste la clé du diagnostic. Elle peut se réaliser selon plusieurs  procédés : 
a)  La cholangiographie par drain tuteur permet L’opacification  par le drain de Kehr  
ou le drain de Voëlker et donne des renseignements sur l’anastomose et les voies biliaires 
du greffon.  
b) L’ERCP- Il s’agit de la méthode de choix après anastomose choledoco - 
cholédocienne après ablation du drain de Kehr. Elle est pratiquée sous couvert d’une 
antibiothérapie. La taux de succès diagnostique  dans une série récente est de 85% (55) 
et les complications sont rares : 1 cas de pancréatite modérée sur 20 examens. 
Le cathétérisme rétrograde peut également être utilisé à visée thérapeutique, en 
particulier pour réaliser une dilatation ou une sphinctérotomie ou la  mise en place d’un  
stent. 
           c)  La cholangiographie trans-hépatique est une méthode de choix de  visualisation 
des voies biliaires après anastomose cholédoco - jéjunale sur anse en Y. Elle est 
pratiquée par ponction percutanée  avec une aiguille de 22 Gauge. L’abord est  le flanc 
droit pour le lobe droit et la région  épigastrique pour le lobe gauche. Elle est réalisée  
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sous antibiothérapie et après correction des troubles de la  coagulation. L’opacification est 
réalisée avec succès dans environ 80% des cas et un geste thérapeutique peut être 
effectué dans 73% des cas (61). 
d)  La cholangio IRM - d’acquisition récente réalisable en toutes circonstances même 
en cas d’ictère elle donne un cholangiogramme complet et décèle  l’anomalie. 
e) Autre méthode  
En cas d’anse en Y à extrémité sous cutanée: si une anse jéjunale a été utilisée pour 
reconstruction  biliaire elle peut être à la  fixée à la  paroi abdominale. Un cathéter peut 
alors être introduit par ponction  de façon rétrograde dans l’anse puis dans les voies 
biliaires à travers l’anastomose. 
 
TYPE   DES   COMPLICATIONS    BILIAIRES     APRES     TH 
 
Schématiquement deux types des complications biliaires se rencontrent : les fuites 
biliaires et les obstructions biliaires, anastomotiques ou non anastomotiques 
Après analyse de littérature on peut distinguer deux périodes : 
 a) de 0 à 90 jour postopératoire - complications précoces le plus souvent en 
rapports avec la technique opératoire. 
b)  après  3 mois - complications retardées 
a)   LES FUITES BILIAIRES    
Selon les séries de la littérature, elles représentent environ 5 à 10 % des 
complications biliaires. Elles sont de  deux types : 
 
La fuite anastomotique - elle apparaît surtout pendant la période post - opératoire 
immédiate en zone de l’anastomose biliaire. La fréquence de survenue est identique entre 
anastomose cholédoco - cholédocienne et anastomose cholédoco - jéjunale suivant les 
séries (56,62). 
Les circonstances qui favorisent ce type de fuite sont : 
-   Le temps d’ischémie de greffon  
-  La technique chirurgicale de prélèvement à l’origine d’une  dévascularisation de la 
zone    d’anastomose (25, 27,63) 
-  Une anastomose biliaire sous tension (63,64) 
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-  Des points des  sutures trop nombreux sur  l’anastomose 
Il s’agit d’une complication grave qui, en général, se manifeste bruyamment.  
L’anastomose cholédoco - cholédocienne latéro - latérale est une alternative qui  
semble donner moins de fuite biliaire (65). En effet les sutures sont moins soumises aux 
traumatismes et aux tractions susceptibles d’induire des fuites biliaires. Cependant, cette 
technique nécessite une plus grande longueur de cholédoque, en particulier pour le 
donneur. 
 Après la confection de l’anastomose il est souhaitable de vérifier son  étanchéité à 
l’aide d’une  cholangiographie per-opératoire. 
 Cette manœuvre diagnostique est conseillée en cas d’utilisation de drain de Kehr ou 
de Vöelker, qui permettent d’introduire le  produit de contraste.  
Les fuites non anastomotiques - Elles se voient au niveau de l’orifice de sortie du 
drain de Kehr, sur le  cholédoque du receveur. Dans les plupart des cas, il s’agit de fuites 
peu importantes, asymptomatiques, qui se signalent par une petite collection de produit de 
contraste dont la forme est  linéaire. Habituellement le drain de Kehr reste 8 à 12 
semaines  pour protéger l’anastomose biliaire et permettre un  monitoring de flux  biliaire. 
Son ablation est réalisée après cholangiographie. L’utilisation de thérapie 
immunosuppressive et des médicaments stéroïdes retarde la cicatrisation autour du drain 
d’où la nécessité de maintenir en place le drain biliaire pendant une longue durée.  
 
Le traitement des fuites biliaires consiste :   
1) En cas de fuite par l’anastomose  ou au niveau de l’orifice de drain en  T  
constatée en per - opératoire on complète l’étanchéité par la mise en place de points 
séparés. 
2) En  post - opératoire la fuite est le plus souvent  asymptomatique et on pratique en 
général : 
-  l’intubation des voies biliaires : la mise en place par voie endoscopique (ERCP ou 
percutanée transhépatique) de drain biliaire a fait la preuve de son efficacité dans le 
traitement des fistules biliaires après chirurgie conventionnelle (66). 
- le drain nasobiliaire : Ostroff et coll. ont rapporté de bons résultats chez les patients 
transplantés développant une péritonite biliaire après  ablation du drain de Kehr et traités 
par mise en place endoscopique d’un drain nasoiliaire (67). L’extrémité nasobiliaire du 
--60-- 
  
drain est  placée dans le canal hépatique commun, sans avoir recours à une 
sphincterotomie, puis laissée place entre 3 et 14 jours sous contrôle de cholangiographies 
répétées. 
- l’intervention chirurgicale : la découverte d’une fuite biliaire massive accompagnée 
de signes cliniques de péritonite locale est une indication à la laparotomie (73). 
Il peut s’agir d’une  nécrose des voies biliaires secondaire à une occlusion artérielle. 
On réalise : 
- la résection de la partie distale du cholédoque du donneur et la réfection de 
l’anastomosela conversion de l’anastomose cholédoco - cholédocienne en anastom ose 
cholédoco - jéjunale. 
 
b)    LES OBSTRUCTIONS BILIAIRES  
L’obstruction biliaire peut se manifester  par 3 tableaux (70) 
-  une angiocholite avec septicémie à entérobactéries  
-  une fièvre modérée récurrente, avec fluctuation des  paramètres hépatiques  
- une détérioration progressive des paramètres hépatiques sans  autres  signes 
associés.   
Les sténoses anastomotiques sont typiquement localisées après reconstruction 
cholédoco - cholédocienne à 1 cm au-dessus de l’insertion du drain en T ou au niveau de 
l’anastomose cholédoco-jéjunale. La sténose  de l’anastomose biliaire est la cause la plus 
fréquente d’obstruction de la voie biliaire après transplantation hépatique. Les sténoses  
sont liées à l’apparition d’une fibrose sténosante, qui  est secondaire à la 
dévascularisation et à l’ischémie du canal cholédoque. La  technique chirurgicale de 
prélèvement, la préservation et la confection de l’anastomose interviennent dans son 
apparition. 
Cette complication  est favorisée par certains états  des pathologiques : 
-  cholangite sclérosante (68, 69,70),  
-  infection virale de type CMV  (71) 
  Sur le plan radiologique, la sténose  se présente comme un rétrécissement régulier 
et localisé au niveau de l’anastomose, accompagné d’une discrète dilatation proximale de 
la voie biliaire sus - jacente du donneur (108). Les sténoses anastomotiques sont 2 à 3 
fois plus fréquentes au cours des anastomoses cholédoco - cholédociennes  par rapport 
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aux anastomoses cholédocojéjunales (55) et moins fréquentes si on utilise l’anastomose 
cholédococholédococienne latéro - latérale (65). 
Le traitement de ces sténoses peut étre: 
Non chirurgical 
L’évolution récente  des techniques percutanées et endoscopiques de dilatation ont 
permis d’offrir des méthodes alternatives à la chirurgie, ou un complément au traitement 
médical. L’approche percutanée pour la dilatation a été décrite en premier par  Molnar et 
Stockum (73)  et est  maintenant largement utilisée pour le traitement des sténoses 
bénignes complexes. 
Les étapes : 
 1) cholangiographie- elle permet la visualisation de tout l’arbre biliaire en amont de 
la sténose:  
- la cholangiographie percutanée  transhépatique : -  c’est la technique de choix  pour 
l’anastomose  cholédoco - jéjunale. L’accès à  l’arbre biliaire peut se faire selon trois 
voies : 
a)  approche percutanée transhépatique  
b) tuteurs placés chirurgicalement - ces tubes sont utilisés comme tuteur d’une 
anastomose bilio - digestive et sortent à travers le foie sous forme d’un drain en U. Un 
drain de Kehr dans la voie biliaire principale peut également être utilisé. 
c)  ponction   de l’extrémité de l’anse jejunale  placée sous la peau (74)  
- la  cholangiographie rétrograde endoscopique  -  après anastomose cholédoco - 
cholédocienne 
 2) dilatation - la grande majorité des sténoses peut être dilatée avec des cathéters 
à ballonnet pour angioplastie, bien que certaines sténoses très serrées puissent 
nécessiter une dilatation coaxiale initiale. Les dimensions du ballonnet utilisé dépendent 
de la longueur de la sténose et du calibre du canal adjacent normal. Des pressions de 10 
à12 atmosphères sont  nécessaires pour obtenir une dilatation adéquate. 
Les études notent : 
a)  le nombre et la durée des manœuvres  nécessaires sont variables et empiriques 
b) le plus souvent une dilatation complète n’est pas possible 
c) le fait de laisser un ballonnet gonflé à travers la sténose pendant plusieurs heures  
améliore les résultats 
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d)  la répétition nécessaire  des dilatations  en cas d’une sténose itérative (74)    
3) intubation  après dilatation  
-  mise en place d’une  prothèse – de  calibre de 10F (3.3mm) et 12F (4mm)  
-  mise en place d’un drain interne – externe par voie transhépatique par fonction.  
La prothèse est mise en place  pour  3 mois (75,76).  
Chirurgical 
En cas d’échec des méthodes endoscopiques ou de radiologie interventionnelle, il 
est donc nécessaire d’intervenir chirurgicalement. 
Les techniques sont : 
-  La réfection de l’anastomose CC ou  CJ 
-  La conversion d’une anastomose de type CC en type CJA 
Les sténoses non anastomotiques non liées à la thrombose de l’artère    hépatique Il 
s’agit d’un groupe des sténoses situées au niveau des voies biliaires intra – hépatiques 
dépendants de :   
-  la méthode de prélèvement  
-  un rejet chronique du greffon   
-  une récurrence de maladie initiale 
- une hépatite virale  (69,97) 
D’après les  diffèrent séries,  les sténoses non anastomotiques  se présentent  3 
mois après transplantation hépatique. 
Les obstructions fonctionnelles  sont représentées  par  les obstacles causés par les 
drains biliaires. 
On utilise 2 types de drains : 
-    le drain de Kehr  
-  le drain interne ou ‘’perdu’’, utilisé pour calibrer une anastomose cholédoco - 
jéjunale.  
Ce type de complications est relativement fréquent. Après anastomose cholédoco - 
cholédocienne, le drain de Kehr peut créer une obstruction par les mechanismes 
suivants : 
a)  sténose de la lumière par une incrustation biliaire 
b)  migration à travers l’ampoule de Vater 
c)  migration de l’extrémité supérieure au niveau du moignon cystique du donneur. 
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Après anastomose cholédocho - jéjunale sur en anse en Y, un drain peut être laissé 
au niveau de l’anastomose. Ce montage sous  entend la migration spontanée du drain 
dans l’intestin quelques semaines après la transplantation hépatique. Dans certains cas, 
ce drain est retenu au niveau de l’anastomose et crée un obstacle généralement par 
incrustation biliaire sténosant la lumière. Lorsqu’ils créent un obstacle à l’écoulement 
biliaire, ces drains peuvent être retirés ou repositionnés par abord rétrograde ou trans – 
hépatique (61).  
 
Le syndrome du ‘’ moule biliaire’’ est une obstruction due  à l’accumulation d’un 
matériel inerte moulant les voies biliaires. Le moule est composé du collagène des cellules 
et de débris des cellules de l’épithélium et de la membrane basale. 
a)  Le ‘’sludge’’ biliaire précoce- l’obstruction se  présente dans les  premières 3-4 
semaines suivant la  transplantation hépatique. Elle est due à la  technique de 
prélèvement ou à la durée du temps d’ischémie froide ou à la méthode  de préservation  
(45). Les cellules des canaux biliaires sont sensibles  pendant le période d’ischémie froide 
et la sécrétion biliaire est bloquée.  
Pour éviter ce type de complication il faut diminuer le temps d’ischémie  froide, 
assurer un contrôle de la température de la solution de préservation du greffon à 4°C et 
réaliser un  lavage des voies biliaires après prélèvement et avant transplantation   
b)  Le ‘’sludge’’ biliaire tardif  -  il s’agit aussi d’une obstruction par du  matériel de  
destruction  cellulaire, qui s’observe  après  un  intervalle de 2 mois à 6 mois chez  des  
patients après   transplantation hépatique. Les facteurs incriminés sont les suivants: 
- Un  drainage biliaire inadéquat -  sténose au niveau de l’anastomose biliaire; 
sténose des voie biliaires intrahépatiques, obstruction du  drain en T  ou du  drain ‘’perdu’’;  
- Un  rejet chronique du foie  - il représente 5-20% de toutes les   transplantations 
hépatiques. Le  diagnostic est possible par  ponction biopsie du foie   et repose sur 
l’observation  deux types de lésions qui constituent le  ‘’Vanishing bile-duct  syndrome -
VBDS ‘’ (43): 
1/ des lésions artérielles : il s’agit d’une endartérite fibreuse à macrophages spumeux  
située au niveau des gros troncs lobaires et segmentaires. Les petites artères des 
espaces portes périphériques disparaissent.  
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2/ des lésions biliaires : disparition progressive des petits canaux biliaires 
interloboulaires. Cette progressivité est très variable.  
- L’infection : favorisée par un obstacle anatomique ou par un reflux du continu 
intestinal  lors d’une  anastomose cholédoco - jéjunale  
- La composition de la bile - après TH il existe une augmentation de la viscosité 
biliaire par sursaturation en cholestérol et carence en acides biliaires. 
 
La prévention du ‘’moule biliaire’’ passe par plusieurs étapes :  
1)  Rinçage soigneux de la voie biliaire du donneur 
2) Réduction du temps d’ischémie froide 
3) Préservation de l’intégrité du sphincter d’Oddi afin d’éviter les cholangites 
ascendantes 
4)  Anastomose de bonne qualité technique 
5)  Irrigations régulières et précoces de la voie biliaire par le drain de Kehr  
Thérapie médicamenteuse  avec apport d’acide urso - désoxycholique. 
 
La dysphonction du sphincter d’Oddi  est due à une contracture du sphincter. 
En l’absence d’une lésion anastomotique ou des voies biliaires du greffon on peut 
évoquer   une dysfonction du sphincter d’Oddi.  
Normalement le sphincter d’Oddi  est fermé et la pression dans le cholédoque est de 
6 à 8 cm d’eau. Pour faire passer la bile dans le duodénum il faut élever la pression de la 
bile dans le canal cholédoque  au dessus de 10 à 12cm. Durant les périodes 
interprandiales, le tonus du sphincter d’Oddi est augmenté ce qui conduit au remplissage 
passif de la vésicule (77).  Le sphincter d’Oddi reste cependant animé par des 
contractions phasiques  qui se superposent au tonus de fermeture (75,78). Ces 
contractions phasiques s’intègrent dans le complexe moteur interdigestif et  déclenche 
l’écoulement de petites quantités de bile et de  suc pancréatique. Parallèlement, il existe 
une contraction de la vésicule. 
Les causes de dysfonctionnement oddien ne sont pas établies avec certitude. Dans 
plus de 90% des cas  ils  seraient secondaires  à la technique même de transplantation 
hépatique qui comporte une cholécystectomie, une dénervation, un traumatisme 
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sphinctérien lors de l’exploration du greffon avec pour conséquence une dilatation 
persistante de la voie biliaire principale  (75,79). 
De point de vue clinique, il s’agit d’une pathologie essentiellement obstructive. La 
symptomatologie est  franche : crises douloureuses, troubles dyspeptiques, ictère de type 
rétentionel  à début  douloureux, angiocholite, fièvre. Les tests hépatiques  montrent  une 
augmentation  de la  phosphatase alcaline, de gamma  GT  et de la  bilirubine. 
 
         Sur le plan du diagnostic, l’echographie, la cholangiographie par le drain en  T drain 
ou réalisée par voie endoscopique permet  d’exclure   un obstacle. Elle renseigne 
également sur  le diamètre de la voie biliaire principale augmenté  ainsi que sur   un retard 
de la vidange. Le cholédoque a un aspect en cupule à convexité inférieure. La manométrie 
biliaire montre  une augmentation de la pression au niveau de la  VBP (80) 
 
Traitement : une  relaxation peut être  obtenue avec diverses substances : péthidine, 
la probanthine, la caeruléine, trinitrine, nifédipine et  érythromycine. La sphinctérotomie 
endoscopique avec  mise en place d’une prothèse : Elle peut être proposée chez les 
patients qui ont une dysfonction oddienne (81). Le traitement chirurgical  en cas d’échec 
des méthodes précédentes est exceptionnel  et consiste en la réalisation d’une 
reconstruction sur une anse en Y. 
 
                  La récurrence de la maladie initiale  peut étre observée  pour  2 des  indications de 
la transplantation hépatique : la cholangite sclérosante primitive et le cholangiocarcinome. 
 
a)  La cholangite sclérosante primitive 
  ll n’existe pas de preuve, actuellement, de récidive de la maladie initiale sur le 
greffon. Stratta, sur une série de 20 patients transplantés pour cholangite sclérosante 
primitive, retrouve un taux de complications biliaires de 20%, donc identique à celui 
retrouvé pour les autres indications (55).  
Une autre série fait état d’un taux de complications biliaires de 60% sur 10 patients 
transplantés pour cholangite sclérosante primitive, soit 6 fois plus que dans les autres 
indications de cette série (62). Les 6 patients concernés présentaient des sténoses de 
l’anastomose cholédoco-jéjunale accompagnées ou non de sténoses diffuses de l’arbre 
biliaire et une  lithiase. 
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Malgré de bons résultats thérapeutiques obtenues initialement grâce à des 
dilatations par ballonnets, la plupart des  cas ont récidivé à plusieurs reprises, nécessitant 
des dilatations itératives ainsi que des drainages. Les patients transplantés pour 
cholangite sclérosante primitive   gardent   une tendance à l’inflammation et à la fibrose, 
prédisposant à la formation de sténoses biliaires. Les auteurs proposent de modifier la 
technique chirurgicale en disposant  une anse sous la peau  en  véritable  jéjunostomie au 
niveau de l’extrémité de l’anse jéjunale, afin de pouvoir  procéder des manipulations 
endoscopiques  rétrogrades (74). 
En cas d’échec on doit procéder une  laparotomie avec  réfection de l’anastomose 
cholédoco - jéjunale.  
 
b)  Le cholangiocarcinome 
 Les resultats  de la transplantation hépatique pour cholangiocarcinome intra  ou 
extrahépatique, avec ou sans cholangite sclérosante, sont décevants avec un 
pourcentage de récidive de 80 à100% suivant les auteurs,  une survie inférieure à  
30 % à un an et comprise  entre 10 et 20 % à 3 ans (82,83). La plupart des récidives 
surviennent en moyenne 8,5 mois après la greffe et sont localisées dans   la cavité 
abdominale, en particulier au voisinage du greffon, pouvant entraîner une compression 
des voies biliaires et un ictère 
 
c) Néoplasies de novo - elles peuvent se développer sur le greffon après une 
transplantation hépatique pour une hépatite chronique B et favorisée par la  thérapie 
immunosuppressive et l’infection à CMV. Il peut s’agir  de lymphome induit par 
l’immunosuppression.  
 
Le traitement  pour 85-95% des patients présentant une obstruction  des voies 
biliaires sur une  récidive tumorale  ou  le développement d’un lymphome  au niveau  
de voie biliaire principale   et pour tous ceux présentant des métastases pédiculaires 
d’un cancer à distance, le traitement est palliatif. Il vise  simplement à rétablir le flux biliaire 
vers le tube digestif  soit :   
  a/ par voie  endoscopique  ou par  voie  percutanée transhépatique mise en place  
de prothèses biliaires  définitives pour   lever l’obstacle  néoplasique. 
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 b/ par voie  chirurgicale : la résection de l’anastomose et la  réfection de celle- ci. 
 
Les autres causes d’obstruction biliaires sont rares : 
• Compression par un mucocèle cystique  
Dans l’étape finale de la  TH on procède à une cholécystectomie. Les erreurs qui  
sont  commises lors de l’ablation de la vésicule biliaire résultent le plus souvent de ce 
qu’on n’a pas tenu compte des variations anatomiques les plus courantes du système 
biliaire. Après cholécystectomie il reste un  moignon cystique laissé plus long et sous la 
pression biliaire il peut se développer  une dilatation kystique, appelée mucocèle (84). 
Clinique : le tableau clinique est dominé par l’ictère-au début intermittent, ou  
évoluant d’une seule  tenue sans douleur ni fièvre. 
 Le diagnostic    repose sur les examens suivants : 
a)  l’échographie  
- dilatation des voies biliaires -extra et intra -hépatiques  
- présence d’une masse hétérogène qui correspond à la formation kystique de la 
mucocéle 
b)  la cholangiographie retrograde par endoscopie ou transhépatique: 
- une sténose unilatérale, 
- le  contour oblique  de la  sténose  
- une  formation kystique en communication avec  la lumière  du canal hépatique 
commun  (72). 
c)  le CT scan  l’étude dynamique comportant une injection de produit de contraste 
montre  une zone de moindre  absorption de contraste  avec présence  d’une image ronde 
qui comprime  le canal hépatique commun  
d)  la cholangio IRM 
Le traitement est  exclusivement  chirurgical (84). 
Il  nécessite : 
-   la  résection de la partie  terminale du canal hépatique commun 
-  la reconstruction des voies biliaires avec  anastomose hépaticojéjunale sur anse 
en Y. 
- l’excision de la  mucocèle jusqu’à  l’infundibulum et ligature au niveau de la 
jonction. On laisse un court segment de canal  cystique  qui adhère  au canal hépatique 
commun    (Error! Reference source not found., a, pageError! Bookmark not defined.) : 
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- si  l’excision du canal cystique est dangereuse il convient d’ouvrir sa lumière sur  la 
ligne d’anastomose (Error! Reference source not found., b, pageError! Bookmark not 
defined.). 
- en cas d’adhérence entre canal cystique et cholédoque  (Error! Reference source 
not found.,c, pageError! Bookmark not defined.), l’alternative est l’excision de la  
membrane commune entre le cystique et canal hépatique commun sur une grande 
distance (1-2 cm) suivit de la  confection de l’anastomose (3). 
 
Figure 29: Les situations anatomiques variables : propositions thérapeutiques.  
a) Résection du canal cystique sans fermeture de l’extrémité distale,  
b) Implantation du canal cystique  sur la ligne d’anastomose,   
c) Section de l’éperon entre le canal cystique et le cholédoque 
• Coudure de la voie biliaire  (‘’ kin king’’) 
Il s’agit d’une anomalie qui se rencontre après anastomose cholédoco - 
cholédocienne essentiellement. Elle est due à un excès de longueur de la voie biliaire et 
se traite chirurgicalement par résection d’une partie du cholédoque de part et d’autre de 
l’anastomose. 
• La lithiase biliaire  
C’est une complication non exceptionnelle après transplantation hépatique. Elle peut 
s’observer  en  intrahépatique ou au niveau de la  voie biliaire principale. Les calculs sont 
souvent associés à des   sténoses bénignes. 
Le traitement des lithiase repose sur :  
a) L’extraction par sondes à panier (Dormia) transhépatique : de petits calculs 
peuvent être enlevés par des sondes à panier, par voie transhépatique.  Les   calculs plus 
importants doivent être fragmentés d’abord pour ne pas entraîner des lésions  canalaires 
ou hépatiques. 
b) l’extraction par voie rétrograde : passage des   calculs dans l’intestin à l’aide d’une  
sonde à panier ou d’une sonde à ballonnet. Que ce soit par voie transhépatique ou 
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rétrograde  on peut pratiquer une sphincterotomie et une dilatation de la sténose. Ceci 
peut être fait par une approche antérograde transhépatique  (85) ou par une approche 
rétrograde transpapillaire  en cas d’anastomose C- C   (86). 
c) la perfusion des voies biliaires  avec  la dissolution de calculs  est restée 
décevante avec un  taux de réussite faible. 
d) la lithotritie extra - corporelle  a été  utilisée pour des calculs de la voie biliaire 
principale (88). 
 
• Hémobilie  
Elle est rare et se voit  après ponction ou  biopsie hépatique.  Elle est rare (52). 
D’autres  étiologies   sont  représentées par  un anévrysme mycotique de l’artère 
hépatique fistulisé dans la voie biliaire principale  ou le traumatisme de l’ampoule de Vater 
par l’extrémité du drain biliaire. Le traitement consiste en  ablation du drain par  
endoscopie. 
 
• Infection à  CMV 
          Le rôle de cet agent infectieux, fréquent après transplantation hépatique, est évoqué 
dans une série  de 16 patients porteurs des sténoses biliaires (57). Le CMV est reconnu 
comme l’agent  responsable de sténoses étagées de l’arbre biliaire chez des patients 
atteint  du SIDA (90). On estime que l’infection liée au CMV complique 50 à 70 % des TH, 
et dans la majorité des cas, elle survient dans un délai de 15 à 120 jours après opération. 
 
Traitement médicamenteux:  
L’administration de Cymeven ( Gancyclovir) pendant les 2 premières semaines post 
– opératoires et pour une durée de 3 mois peut éviter  les  récidives infectieuses. 
 
Les complications biliaires liées a la thrombose de l’artère hépatique  
Ils sont des complications graves et retardées.  
En effet, la thrombose de l’artère hépatique est une complication survenant dans 5-
12% des cas chez l’adulte et 20-42% des cas chez l’enfant (89,90). 
Les étiologies de  la thrombose de l’artère hépatique sont multiples (91) : 
a)  défaut technique au niveau de l’anastomose 
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b) faible calibre des vaisseaux associé à un flux artériel déficient, en particulier chez 
les enfants  
c) un rejet chronique du foie 
d) une thrombose  après  transplantation hépatique  
Selon le moment de survenue de cette thrombose, on distingue 3 tableaux cliniques : 
-  une défaillance hépatique majeure due à un infarctus massif lorsque l’occlusion 
survient de façon précoce avant le deuxième mois post - opératoire. La mortalité est de 50 
à 70% (17) et la retransplantation en urgence reste la seule chance de survie bien qu’une 
thrombectomie suivie d’une réfection de l’anastomose vasculaire ait permis  d’éviter la 
retransplantation  chez 3 patients (92).  
- rarement, la thrombose est asymptomatique et détectée par écho - Doppler ou 
angiographie systématique. Dans ce cas, on retrouve toujours la présence de collatérales 
artériolaires suppléant la vascularisation, ce qui tend à montrer que la thrombose a été 
progressive (93). 
Ces collatérales sont retrouvées chez 30 % des enfants présentant une thrombose 
de l’artère hépatique après TH (91). Ainsi, tout enfant transplanté et présentant un tableau 
clinique de thrombose de l’artère hépatique doit bénéficier d’une artériographie malgré un 
écho - Doppler normal (76).   
- un tableau biliaire. 
C’est le cas le plus fréquent puisque, comme nous l’avons vu précédemment, l’artère 
hépatique représente la seule vascularisation de l’arbre biliaire du donneur après 
transplantation hépatique. 
La cholangiographie est anormale dans 84% des thromboses de l’artère hépatique 
(94). 
L’occlusion de l’artère hépatique peut entraîner 2 types de complications biliaires : 
 
• La  fuite biliaire non anastomotique par nécrose de la voie biliaire. 
 Dans la série de Zajko (94), 90% des patients ayant  une fuite biliaire non 
anastomotique avaient également une thrombose de l’artère hépatique. Cette nécrose 
biliaire  
 un biliome qui selon la localisation de la fuite, sera intra - hépatique ou hilaire (62). 




• Les sténoses biliaires non anastomotiques 
Les sténoses non anastomotiques peuvent survenir à tous les niveaux de l’arbre 
biliaire du greffon. Les examens morphologiques (échographie, tomodensitométrie) 
montrent une dilatation des voies biliaires intra - hépatiques, sans dilatation de la voie 
biliaire principale. La cholangiographie pratiquée par voie rétrograde montre un aspect 
évoquant une cholangite sclérosante, fait d’une succession de sténoses et de dilatations 
des voies biliaires  intra - hépatiques. (21) 
 En fait, les sténoses et les fuites biliaires représentent 2 aspects d’une même 
atteinte ischémique des voies biliaires : 
   - Si l’ischémie est peu sévère, elle entraîne la formation de cicatrices fibreuses et 
donc de sténoses de la voies biliaire. 
  - Si l’ischémie est plus grave, il  en résulte une  nécrose complète de la paroi 
biliaire, donc une fistule 
Le diagnostic de thrombose de l’artère hépatique peut être suspecté par l’écho  
Doppler. Cette  technique possède une sensibilité de 92 % (95). 
La scintigraphie hépato - biliaire montre une absence de captation du produit 
radioactif par le greffon, dont la silhouette est soulignée par une fixation périphérique 
donnant un aspect de foie ‘’ fantôme’’ (96). 
La méthode diagnostique la plus précise pour confirmer une thrombose de l’artère 
hépatique est l’angiographie.  
Le traitement de ces complications biliaires repose sur un drainage percutané sous 
contrôle de l’échographie, qui est efficace dans environ 80 à 90 % des cas (98,99). La 
surveillance des drains laissés en place doit comporter un lavage. L’évolution après 
drainage se fait vers l’apyrexie, et les drains peuvent être retirés  après un contrôle  par  
échotomographie,  tomodensitométrie et cholangiographie. 
En général le traitement définitif des sténoses non anastomotiques relève  
pratiquement toujours de  la retransplantation à brève échéance puisque la mortalité des 










En conclusion, nous avons revu les complications biliaires dans 
l’expérience du CHUV (1988-2003). 
L’incidence et le type de complications retrouvés sont 
représentatifs chez donnée, observée dans d’autres centres de TH.  
Le diagnostic rapide et le traitement adéquat de ces complications, 
souvent grave, sont de la plus haute importance et vont avoir un impact 
important sur le pronostic. 
Finalement, il est important de souligne les nature interdisciplinaire 
du travail en équipe (chirurgien, radiologie interventionnelle et 
gastroenterolog) dans la prévention et charge optimale des ces 
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